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ABKURZUNGSVERZEICHNIS

A Flache

ACB arterio-koronare Bypass-Operation

ACS acute coronary syndrome = akutes Koronarsyndrom

ACVB arterio-koronar-vendse Bypass-Operation

Ag/AgCIl  Silber/Silberchlorid

AST Aspartat-Aminotransferase

AV atrioventrikular

aVv augmented voltage = erhthte Spannung

avF Bezeichnung der Ableitung nach Goldberger beim KEKG, die Richtung
FuR zeigt

aVvF, Bezeichnung der Ableitung nach Goldberger beim cEKG, die Richtung
Ful} zeigt

avL Bezeichnung der Ableitung nach Goldberger beim KEKG, die Richtung
linken Arm zeigt

aVL. Bezeichnung der Ableitung nach Goldberger beim cEKG, die Richtung
linken Arm zeigt

avR Bezeichnung der Ableitung nach Goldberger beim KEKG, die Richtung
rechten Arm zeigt

avVR, Bezeichnung der Ableitung nach Goldberger beim cEKG, die Richtung
rechten Arm zeigt

BMI Body Mass Index

BSPM Body Surface Potential Mapping

C Chest; Bezeichnung der Brustwandelektroden beim EKG

C Kapazitat

Ca®* Kalzium

CEKG kapazitives Elektrokardiogramm

CK Kreatinkinase

CK-MB Kreatinkinase vom Myokardtyp

cVe Bezeichnung der kapazitiven Elektrode, die dem linken Ful3 am
nachsten ist

cVL Bezeichnung der kapazitiven Elektrode, die dem linken Arm am
nachsten ist

cVg Bezeichnung der kapazitiven Elektrode, die dem rechten Arm am

nachsten ist

£ Dielektrizitatskonstante

€0 elektrische Feldkonstante

& Dielektrizitatszahl

e Elektron

EEG Elektroenzephalogramm

EKG Elektrokardiogramm

EMG Elektromyogramm

EMK erster medizinischer Kontakt

EXT Bezeichnung der externen kapazitiven Elektrode
HWI Hinterwandinfarkt

I 1. Bezeichnung einer Untereinheit des Troponins
2. Bezeichnung der Elektroden im inneren Kreis des kapazitiven
Elektroden-Arrays (I3, 16, 19, 112)
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Personal Computer
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1 EINLEITUNG

1.1 UBERBLICK UND ZIELSETZUNG DIESER ARBEIT

Schon im 19. Jahrhundert haben Forscher versucht, elektrische Strome aus
dem menschlichen Korper abzuleiten; beispielsweise stellte A. D. Waller
bereits 1889 seine kapillar-elektrometrische Methode zur Messung kardialer
Oberflachenpotentiale vor (Wormer 1989). Der durchbrechende Erfolg gelang
jedoch dem Hollander Willem Einthoven, dessen Elektrokardiographie-Gerat,
das Saitengalvanometer, 1908 als erstes kommerzielles Modell verkauft
wurde (Acierno 1994). Zwar war es schon anderen Forschern gelungen
elektrische Strome des Herzens auf verschiedene Weisen abzuleiten,
Einthoven war jedoch derjenige, der den diagnostischen Nutzen und Wert
des Elektrokardiogramms (EKG) im klinischen Alltag erkannte; so beschrieb
er zahlreiche elektrokardiographische Verdanderungen wie ventrikulare
Hypertrophie, Arrhythmien und vieles mehr. Einthoven erhielt fir seine Arbeit
1924 den Nobelpreis fur Medizin (Wormer 1989). Neben dem Erkennen von
Arrhythmien und Reizleitungsstorungen ist das EKG heutzutage
unentbehrlich in der Diagnostik und dem Notfallmanagement von
Myokardinfarkten (Kligfield et al. 2007). Der aktuellen Leitlinie fur die
Diagnostik und Behandlung des akuten Myokardinfarktes mit persistierenden
ST-Strecken-Hebungen (Steg et al. 2012) kann man entnehmen, wie wichtig
die Rolle des EKGs neben anderen diagnostischen Parametern wie
klinischer Symptomatik und myokardialen Biomarkern ist. Ein gut
funktionierendes Infarktnetzwerk, basierend auf zigiger prahospitaler
Diagnostik, Selektion von akut Behandlungsbedirftigen und schnellem
Transport in eine Klinik mit der Mdglichkeit zur Koronarintervention, ist
ausschlaggebend fur das Outcome des Patienten bzw. der Patientin* (Scholz
et al. 2012).

Mittels EKG unterscheidet man Patienten mit ST-Hebungs-Myokardinfarkt
(STEMI) von den ubrigen Patienten mit akutem Brustschmerz. Das EKG
sollte so frih wie moglich geschrieben werden, da es auch in der Frihphase
eines akuten ST-Hebungs-Myokardinfarktes selten unaufféllig aussieht.
Zeigen sich im EKG eines Patienten mit Brustschmerzen ST-Hebungen oder

* In dieser Arbeit wird im Folgenden die Formulierung der Patient verwendet, gemeint ist
jedoch stets das méannliche und weibliche Geschlecht.
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ein mutmalllich neu aufgetretener Linksschenkelblock, welcher wie ein
STEMI behandelt wird, ist dies allein ausschlaggebend fir den sofortigen und
raschen Transport des Patienten in ein Herzkatheterlabor. Dies zeigt, welche
besondere Bedeutung dem EKG in der beschriebenen Prahospitalphase
zukommt und verdeutlicht, welche Eigenschaften es haben sollte, ndmlich
maoglichst schnell und unproblematisch registriert und geschrieben werden zu
konnen. Bei der Registrierung eines herkémmlichen 12-Kanal-EKGs ist es
zum einen mit einem gewissen Zeitaufwand verbunden, die Elektroden auf
der Haut des Patienten anzubringen, was sich zum anderen in einigen Fallen
problematisch gestaltet, wenn Patienten in Notfallsituationen Kleidung
tragen, schwitzen oder stark behaart sind, wodurch das Haften der
konventionellen Elektroden erschwert wird.

Das neu entwickelte kapazitive EKG-System, welches in der vorliegenden
Arbeit im Rahmen einer ,Proof-of-concept-Studie evaluiert wurde, umgeht
diese Problematik. Durch den isolierten Aufbau der kapazitiven Elektroden
besteht kein direkter Kontakt zwischen Elektrode und Haut bzw.
Korperoberflache des Patienten, so dass auch kein leitendes Elektrolyt-Gel
bendtigt wird. Behaarte oder sich im Schock oder Praschock befindliche
transpirierende Patienten stellen somit kein Problem dar. Es ist sogar
mdglich, durch Kleidung hindurch zu messen. Diese Fakten verdeutlichen,
dass fur die Anwendung dieses neuartigen EKG-Systems keinerlei
Vorbereitungszeit benétigt wird. Ob diese technische Innovation bei
Patienten mit akutem Myokardinfarkt angewendet werden kann, war bisher
unklar. Ziel dieser Arbeit ist daher die Evaluation und diagnostische Prifung
des neuartigen kapazitiven EKG-Gerates, im Hinblick auf seine Fahigkeit,
ST-Hebungs-Myokardinfarkte zuverlassig abbilden zu kdénnen, um eventuell
zukunftig in Notfallsituationen eine einfachere und schnellere Mdglichkeit zur
EKG-Registrierung haben zu kénnen. Die Fragestellungen, die in diesem

Zusammenhang hier behandelt werden, sind folgende:

1. Ist das kapazitive EKG-System in der Lage, ST-Hebungs-
Myokardinfarkte (STEMIs) zuverlassig abzubilden?

2. Inwieweit spielt die Position der Elektroden dabei eine Rolle?

3. Ist eine zuverlassige Rhythmusanalyse mit dem kapazitiven EKG

maoglich unabhangig von der Position der Elektroden?
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1.2 UBERBLICK UBER DEN STAND DER FORSCHUNG IM BEREICH DER

KAPAZITIVEN ELEKTRODEN

Kapazitive Elektroden sind sogenannte trockene Elektroden, die durch ihren
isolierten Aufbau keinen direkten Kontakt zur Haut des Patienten haben. Sie
unterscheiden sich technisch in Aufbau und Funktion deutlich von den
konventionellen Elektroden, die zurzeit im Kklinischen Alltag eingesetzt
werden, den sogenannten ,nassen“ Silber/Silberchlorid-Elektroden.
Genauere Beschreibungen der technischen Zusammenhange finden sich in
Kapitel 2. Der isolierte Aufbau und die Funktionsweise der kapazitiven
Elektroden ermoglichen die Erfassung des EKG-Signals ohne vorherige
Praparation der Haut und ohne leitenden Elektrolyten zwischen Elektrode
und Haut. Es ist auch maoglich, durch isolierende Materialien wie Haare und
sogar Kleidung hindurch zu messen.

Bereits Ende der 1960er Jahre wurden Arbeiten zu kapazitiven Elektroden,
die zur Erfassung der vom Herzen ausgehenden Biopotentiale genutzt
wurden, veroffentlicht. Vorteile wurden insbesondere in der Uberlegenheit
gegenuber Elektrolyt-Elektroden (den konventionellen Elektroden) im Bereich
der Langzeit-Uberwachung, beispielsweise der Herzfrequenz, gesehen.
Interessant war dies fur die bemannte Raumfahrt, um die Astronauten uber
einen Zeitraum von 30 oder mehr Tagen wahrend des Weltraumfluges zu
beobachten. Die Elektroden wurden mittels eines elastischen Bandes am
Korper gehalten. In dem beschriebenen Versuchsaufbau konnte ein
brauchbares Ein-Kanal-EKG-Signal abgeleitet werden, jedoch bereiteten
Bewegungsartefakte Probleme (Richardson et al. 1968). Obwohl zunachst
fur die Raumfahrt entwickelt, wurde auch der potentielle klinische Nutzen der
kapazitiven Elektroden erkannt. Konventionelle und kapazitive Elektroden
wurden direkt verglichen, wobei das EKG-Signal in nahezu gleich guter
Qualitat erfasst werden konnte (z.B. in Lopez und Richardson (1969) und
David und Portnoy (1972)).

Heutzutage arbeiten verschiedene Forschungsgruppen mit kapazitiven
Elektroden, deren isolierter Aufbau insbesondere genutzt wird, um auch
durch Textilien hindurch EKG-Signale zu erfassen. Beispielsweise wurde die
kontaktfreie Ableitung des EKG-Signales durch Integration kapazitiver

Elektroden in Ruckenlehne und Sitz eines Birostuhls, den sogenannten
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,<Aachen Smart Chair“, umgesetzt. Dieser Ansatz kdnnte fur den Einsatz im
hauslichen Umfeld in Form von ,Telemonitoring“ (Ferniberwachung), und
.personal health care” (personliche Gesundheitsfursorge) interessant sein
(Steffen et al. 2007). Es konnte ein EKG-Signal identifiziert werden, nitzlich
zur Analyse von Herzfrequenz und bestimmten Arrhythmien. Zusatzlich
wurde die Schichtdicke der Bekleidung als zu untersuchende Variable mit
einbezogen sowie die Art der verwendeten Textilien. Es zeigte sich, dass das
Signal-Rausch-Verhaltnis mit zunehmender Kleidungsdicke abnimmt, so
dass es zu einer verstarkten Storung des EKG-Signals kommt
(Aleksandrowicz et al. 2007). Aul3erdem konnten die Ergebnisse bezuglich
der am besten zu verwendenden Textilart als Schicht zwischen Patient und
Elektrode anderer Forschungsgruppen (Lim YG et al. 2006) bestatigt werden.
Bei Baumwolle ist das Signal-Rausch-Verhéltnis besser als bei synthetischen
Textilien wie Polyester, da Baumwolle keine statische Aufladung erfahrt.
Durch Korperbewegungen und Atembewegungen kam es aul3erdem zu
Bewegungsartefakten und Verschiebungen der Basislinie. Von der gleichen
Arbeitsgruppe aus Aachen wurden kapazitive Elektroden in einen Autositz
integriert, um zur Verkehrssicherheit beizutragen (Walter et al. 2011). Auch
im Aachener Universitatsklinikum kamen die kapazitiven Elektroden bereits
versuchsweise zum Einsatz. Patienten einer andasthesiologischen
Pramedikationsambulanz, einer kardiologischen Rhythmusambulanz und
einer kardiologischen Station nahmen auf dem sogenannten ,Aachen ECG
chair® Platz. Sechs konventionelle Ableitungen (I, II, lll, avL, aVF, aVR)
wurden erfasst, jedoch nur Ableitung Il wurde mit dem simultan
geschriebenen  kapazitiven  Ein-Kanal-EKG  verglichen.  Bestimmte
Rhythmusstérungen konnten so mit hoher Sensitivitat diagnostiziert werden,
jedoch zeigte sich auch hier die Problematik bezlglich verschiedener
Textilfasern zwischen kapazitiver Elektrode und Haut (Czaplik et al. 2012).
Die Vision eines kabelfreien Operationssaales versuchte die Aachener
Arbeitsgruppe umzusetzen, indem sie mehrere multimodale Sensoren in
einen Operationstisch integrierte. In diesen Sensoren wurden kapazitive
EKG-Sensoren mit optischen Sensoren und einem Temperaturmessgerat

kombiniert. Bewegungsartefakten durch Bewegungen des Patienten wurde
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mithilfe der multimodalen Sensoren und einer neuen Software
entgegengewirkt (Wartzek et al. 2011).

Eine koreanische Forschungsgruppe beschatftigte sich ebenfalls kirzlich mit
der Entwicklung eines ,intelligenten“ Burostuhls zur Aufzeichnung von
Biosignalen wie dem EKG, aber auch des Blutdrucks, unter Verwendung
kapazitiver Elektroden (Lim YG et al. (2006) und Baek et al. (2012)). Die
gleiche Gruppe integrierte bereits kapazitive Elektroden in eine Badewanne
(Lim YK et al. 2004), einen Toilettensitz (Baek et al. 2008) und ein Bett (Lim
YG et al. 2007), um den Nutzen der kapazitiven Elektroden im taglichen
hauslichen Umfeld zu erforschen.

Weiterhin wird versucht, neue Arten und Weisen zu etablieren, die die
elektrischen Strome des Herzens visualisieren, um neuartige diagnostische
Mdoglichkeiten zu etablieren, wie z.B. das Body Surface Potential Mapping
(BSPM). Dabei wird die Ausbreitung des elektrischen Feldes um das Herz
herum in einer Art Karte dargestellt (z.B. in Clippingdale et al. (1994) und
Oehler et al. (2009)). Da fur ein moéglichst genaues und reproduzierbares
BSPM eine vergleichsweise hohe Anzahl an Elektroden mit konstantem
Abstand zwischen den einzelnen Elektroden benétigt wird, scheinen sich
kapazitive Elektroden aufgrund der minimalen Vorbereitungszeit und
einfachen Applikation besonders gut zu eignen.

Neben der Mdglichkeit, mit kapazitiven Elektroden EKG-Signale zu erfassen,
konnen auch andere Biopotentiale, die im menschlichen Korper entstehen,
abgeleitet werden. Daher wird das Konzept der isolierten Elektroden auch bei
der Messung von Elektromyogrammen (EMG) (z.B. Ueno et al. (2007)) und
Elektroenzephalogrammen (EEG) (z.B. Oehler et al. (2008 b)) von

verschiedenen Forschungsgruppen untersucht.
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1.3 ANATOMIE UND PHYSIOLOGIE DES HERZENS

Um die Entstehung des Elektrokardiogramms (EKG) mit seinen
unterschiedlichen spezifischen Ausschlagen und Verlaufen zu verstehen, ist
es notwendig Uber die elektrophysiologischen Grundlagen der
Erregungsentstehung und -ausbreitung Bescheid zu wissen. Die Kenntnis
Uber den anatomischen Verlauf der Herzkranzarterien und mdgliche
Normvarianten ist bei der Diagnose, Beurteilung und Behandlung eines
akuten Myokardinfarkts mit ST-Hebung unentbehrlich (Baer und Rosenkranz
2011).

1.3.1 ANATOMIE DER KORONARARTERIEN

Die Herzkranzarterien entspringen der Aorta knapp oberhalb der
Aortenklappe und ziehen von dort aus in ihre Versorgungsgebiete (s.
Abbildung 1, S.6).

Vena cava superior .
A

; ~.__Aorta ascendens
/ ‘ >

A. coronaria sinistra
(left coronary artery, LCA)

koronaroaortales Vas vasorum ———j— 7 — —= ey /!
‘X\'\‘/

A. coronaria dextra ;
(right coronary artery, RCA)———— A4

¢ /1/
A\~
R0 -
WL A |
(R. ventricularis dexter) (RVD) NG d

/ = .
R. marginalis dexter (RMD) | o
|
I

R. posterolateralis dextrer (RPLD)

|
R. interventricularis posterior (RIP)

Abbildung 1: Die Herzkranzarterien (modifiziert nach Drenckhahn 2004, S. 67).

Die Arteria coronaria sinistra (LCA) besteht zunéchst aus einem
Hauptstamm, welcher sich dann in den groRen Ramus interventricularis
anterior (RIVA oder RIA, wie in Abb. 1 abgekirzt) und den Ramus
circumflexus (RCX) aufteilt. Der RIVA zieht im Sulcus interventricularis

anterior an der ventralen Herzwand bis zur Herzspitze hinunter. In seinem
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Verlauf gibt er mehrere Diagonaldste zur Versorgung der Anterolateralwand
und mehrere Septalaste ab, die die vorderen und oberen zwei Drittel des
Ventrikelseptums versorgen. Der Ramus circumflexus (RCX) zieht indes
zirkular auf die linke und hintere Seite des Herzens, um mit seinen Asten den
linken Vorhof, die Herzvorderwand und die Seitenwand des linken Ventrikels
mit sauerstoffreichem Blut zu versorgen (Drenckhahn (2004) und Baer und
Rosenkranz (2011)). Als Normvariante kann neben dem RIVA und dem RCX
ein weiterer Ast aus dem Hauptstamm entspringen, der sogenannte Ramus
intermedius (RIM), welcher dann Uber die freie Wand des linken Ventrikels
ebenfalls bis zur Herzspitze zieht. Die Arteria coronaria dextra (RCA)
verzweigt sich in ihrem Hauptversorgungsgebiet, dem rechten Vorhof und
rechten Ventrikel. Die RCA gibt einen oder mehrere rechtsventrikulare Aste
ab bis zur Crux cordis, wo sie sich in den Ramus interventricularis posterior
(RIVP oder RIP, wie in Abb.1 abgekirzt) und den Ramus posterolateralis
dexter (RPLD) teilt. Erstgenannter gibt septale Aste ab, die den
diaphragmalen Teil des Septums versorgen, letzterer versorgt mit seinen
Endasten die diaphragmale Wand des linken Ventrikels. Eine
Sinusknotenarterie entspringt meistens ostiumnah aus der RCA und zieht mit
mehreren kleinen Asten zum Sinusknoten sowie zum rechten und linken
Vorhof. Die Sinusknotenarterie kann als Normvariante jedoch auch aus der
RCX entspringen (Baer und Rosenkranz 2011).

Die genaue Aufteilung der Versorgungsgebiete der Herzkranzarterien
bestimmt den sogenannten Versorgungstyp. Bei der Mehrzahl der Menschen
findet sich der ausgeglichene Versorgungstyp, auch Normalversorgungstyp
genannt. Der Rest teilt sich etwa gleichméaRig auf den Links- bzw.
Rechtsversorgungtyp auf. Beim Linksversorgungstyp ist die LCA deutlich
starker ausgebildet und der Ramus interventricularis posterior entspringt aus
dem Ramus circumflexus, so dass uber die linke Herzkranzarterie nahezu
alle Herzmuskelanteile, bis auf die der Seitenwand des rechten Ventrikels,
versorgt werden. Beim Rechtsversorgungstyp ist es genau umgekehrt. Ein
kraftiger Ramus interventricularis posterior entspringt aus der gut
ausgebildeten A. coronaria dextra, so dass auf3er der linksventrikul&ren
Vorderwand und ein schmaler Bereich der angrenzenden rechtsventrikuléren

Vorderwand alle Herzmuskelanteile von der rechten Kranzarterie versorgt
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werden. Der RCX ist dann entsprechend schwach ausgebildet (Drenckhahn
2004). Weiterhin ist zum Verstandnis der Pathophysiologie des ST-Hebungs-
Myokardinfarkts und der damit einhergehenden EKG-Phé&nomene zu
erwahnen, dass die Herzkranzarterien zunéchst epikardial verlaufen und
dann transmyokardiale Aste abgeben, was zur Folge hat, dass das Myokard
von aufden nach innen (erst Epikard, dann Myokard, zuletzt Endokard) mit

sauerstoff- und nahrstoffreichem Blut versorgt wird (Drenckhahn 2004).

1.3.2 DAS REIZLEITUNGSSYSTEM

Das Erregungsbildungs- und Leitungssystem des Herzens funktioniert
unabhéangig vom Nervensystem des menschlichen Korpers (s. Abb. 2). Im
Schrittmacher, dem Sinusknoten, entsteht die Erregung und breitet sich Uber
das funktionelle  Synzytium der Herzvorhéfe aus, bis der
Atrioventrikularknoten (AV-Knoten) erreicht wird. Dieser liegt etwa in Hohe
der Klappenebene zwischen Vorhdfen und Ventrikeln. Hier wird die
Erregungsausbreitung verzogert, um eine zeitlich getrennte Kontraktion von
Vorhoéfen und Ventrikeln zu gewéahrleisten, damit das Blut in die richtige

Richtung zirkulieren kann.

AV-Knoten
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Abbildung 2: Das Reizleitungssystem (aus Drenckhahn 2004, S. 59).
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Dann erfolgt eine schnelle Weiterleitung der Erregung Uber das His-Bundel
und die Tawara-Schenkel (in Abb. 2 als Kammerschenkel bezeichnet), die im
Ventrikelseptum verlaufen. Uber die sich anschlieRenden Purkinje-Fasern
wird die Erregung mdglichst zeitgleich an das Arbeitsmyokard der Ventrikel
weiter gegeben, damit diese sich synchron und kraftvoll kontrahieren kbnnen
(Drenckhahn (2004) und Schrader und Kelm (2005)).

1.3.3 DIE ERREGUNGSAUSBREITUNG

Die Erregungsbildung und -ausbreitung funktioniert Gber Aktionspotentiale,
die (Uber Verdnderungen der Membranleitfahigkeit der einzelnen
Muskelzellen des Herzens fur Natrium (Na*), Kalzium (Ca?*) und Kalium
(K*) zustande kommen. Die Aktionspotentiale von Sinusknoten und AV-
Knoten unterscheiden sich deutlich in ihrem genauen Ablauf von einem
Aktionspotential, welches im Arbeitsmyokard entsteht (Schrader und Kelm
2005). Da das Arbeitsmyokard den grof3ten Teil der Muskelzellen im Herzen
ausmacht und somit auch maligeblich fir die Entstehung der
Potentialdifferenzen, die bis an die Kdrperoberflache weiter geleitet und mit
dem EKG-Gerat erfasst werden, verantwortlich ist, wird in diesem Abschnitt
lediglich der Ablauf des Aktionspotentials im Arbeitsmyokard beschrieben.
Nachdem ein Aktionspotential im Sinusknoten generiert wurde, wird dieser
Reiz an die benachbarten Herzmuskelzellen Uber die sogenannten Gap
Junctions weiter gegeben. Ist eine Zelle uber eine Anderung des
Membranpotentials erregt worden, 6ffnen sich die Gap Junctions, welche
zwei Zellen miteinander verbinden, so dass ein lonenaustausch zwischen
dem Zytosol der erregten Zelle und dem Zytosol der noch nicht erregten
Zelle stattfinden kann. Je mehr Gap Junctions vorhanden sind, desto
schneller ist die Erregungsausbreitung. Alle Myokardzellen des Herzens sind
auf diese Art und Weise miteinander verkntpft, so dass auch von einem
funktionellen Synzytium gesprochen wird (Schrader und Kelm (2005) und
Piper (2007)).

Das Ruhemembranpotential einer Herzmuskelzelle liegt bei ca. -90 mV. Das
bedeutet, dass das Zytosol relativ zur Membranauf3enseite negativ geladen
ist. Erreicht nun ein elektrochemischer Reiz die Zelle tGber die Gap Junctions,
kommt es zu einer Depolarisation. Wird ein Schwellenpotential von ca. -70

mV erreicht, 6ffnen sich membranstandige Natriumkanale, so dass Na*-
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lonen, getrieben durch das hohe elektrochemische Potential, in grol3er
Menge einstromen und das Zellinnere positiv laden. Die Membranaul3enseite
ist bei einer erregten Zelle entsprechend negativ geladen. Es kommt zum
Overshoot (s. auch Abbildung 3, S.10), bei dem ein Membranpotential
zwischen +20 und +40 mV erreicht wird. Wahrend der beschriebenen
Aufstrichphase schlieRen sich die Na*-Kanale relativ rasch wieder. Die zu
beobachtende partielle Repolarisation wird von einem K*-Ausstrom
getragen. Jedoch 6ffnen sich anschlieBend membranstandige Ca?*-Kanéle,
was zu einem langsamen Ca?*-Einstrom fiihrt, der die Zelle wahrend der
Plateauphase in einem depolarisierten Zustand halt. Wahrend der
Plateauphase ist die Zelle absolut refraktar, das heil3t, dass in dieser Zeit
kein neues Aktionspotential ausgeltst werden kann, was die Muskulatur vor

einer Dauerkontraktion schiitzt.

1 Plateauphase

schnelle
—-40 Depolarisation

Repolarisation

Potenzial (mV)

Abbildung 3: Zustandekommen eines
‘ Aktionspotentials einer Herzmuskelzelle
150 300 des Arbeitsmyokards;

Z8ilimg) a) Potentialschwankungen innerhalb der

80 — =—

‘ Na,; Ca K Herzmuskelzelle, b) graphische Darstellung
po der lonenstréme Uber die Zellmembran
= (modifiziert nach Schrader und Kelm 2005, S.
3 150).
£
(]

o
2
£
[
b 0 150 300
Zeit (ms)

Die Hohe der intrazellularen Ca?*-Konzentration bestimmt das AusmaR der
Kontraktion der Myokardzelle. Die intrazellularen Prozesse und
Signalkaskaden, die Uber die lonenkonzentrationen zur Kontraktion fuhren,
werden auch unter dem Begriff der elektromechanischen Kopplung
zusammengefasst. Nach etwa 300 ms schlieRen sich die Ca?*-Kanale
wieder und es kommt zur Repolarisation, die durch mehrere lonenstréme,
aber insbesondere durch den auswartsgerichteten K*-Strom, getragen wird
(Piper (2007) und Schrader und Kelm (2005)).
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Da die spannungsabhéngigen Natriumkanéle ab einem Potentialwert von ca.
-40 mV nach und nach wieder aktivierbar werden, spricht man ab diesem
Wert von der relativen Refraktarphase. Aktionspotentiale, die in diese Phase
fallen, sind weniger stark und von ktirzerer Dauer. Durch die unterschiedliche
Erregbarkeit des Myokards kann es zu Arrhythmien kommen, die zu
kreisenden Erregungen fuhren, weshalb dieser Zeitabschnitt des
Aktionspotentials auch als vulnerable Phase bezeichnet wird (Piper 2007).
Auch wahrend eines Myokardinfarktes sind Myokardanteile unterschiedlich
stark erregbar, da das Aktionspotential in einer ischamischen Zelle
langsamer ablauft. Daher kann es auch in diesem Zustand zu

lebensbedrohlichen Arrhythmien, beispielsweise Kammerflimmern, kommen.
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1.4 DER ST-HEBUNGS-MYOKARDINFARKT

1.4.1 DEFINITION

Der ST-Strecken-Hebungs-Myokardinfarkt (STEMI) ist eine Form des akuten
Koronarsyndroms (ACS). Das akute Koronarsyndrom umfasst in seiner
Begrifflichkeit die unmittelbar lebensbedrohlichen Phasen der koronaren
Herzkrankheit (KHK), namlich die instabile Angina pectoris, den akuten
Myokardinfarkt und den plotzlichen Herztod. Wegen unterschiedlicher
Handlungsabldufe und Therapiekonzepte, unterteilt man den Begriff des
akuten Myokardinfarktes weiterhin in den Nicht-ST-Hebungs-Myokardinfarkt
(NSTEMI) und den ST-Hebungs-Myokardinfarkt (STEMI) (Baer und
Rosenkranz 2011). Die Unterscheidung zwischen STEMI und NSTEMI ergibt
sich aus dem dazugehorigen EKG-Befund (s. auch Kap. 2.2.2, S. 33).

Kurz gefasst kann man sagen, dass es bei einem akuten Myokardinfarkt zu
einem myokardialen Zelltod aufgrund prolongierter Ischamie kommt, die in
der Regel auf der Basis eines akuten Stadiums einer koronaren
Herzkrankheit entsteht, welches mit einer hochgradigen Stenose bzw. mit
dem Verschluss einer Koronararterie einhergeht. Der Zelltod beginnt bereits
nach ca. 20 Minuten der Ischdmie. Eine Zellnekrose ist nach zwei bis vier
Stunden nachweisbar, abhangig von Sauerstoff- und Nahrstoffoedarf der
Zellen, der gegebenenfalls vorhandenen Kollateralisierung, einem
persistierenden oder intermittierenden Verschluss, der Empfindlichkeit der
Zellen sowie der vorherigen Beschaffenheit der Zellen (Thygesen et al.
2007).

Von einer Arbeitsgemeinschaft, die sich aus der ,European Society of
Cardiology”, der ,American College of Cardiology Foundation”, der ,American
Heart Association® und der ,World Heart Federation“ zusammen geschlossen
hat, wurde im Jahr 2012 die dritte universelle Definition des akuten
Myokardinfarktes veroffentlicht (Thygesen et al. 2012). Diese umfangreiche
Definition teilt sich in Kriterien fir den akuten Myokardinfarkt und Kriterien fur
einen alteren, stattgehabten Myokardinfarkt auf. Demnach spricht man von
einem akuten Myokardinfarkt, wenn es klinische Beweise flur eine
Myokardnekrose, entstanden durch eine Myokardischamie, gibt. Folgende
Kriterien stehen daher im Einklang mit der Definition eines akuten
Myokardinfarktes (Ml):



Einleitung |13

. Anstieg oder Abfall von kardialen Biomarkern (vorzugsweise

Troponin), wobei mindestens ein Wert uber dem 99. Perzentil des

oberen Referenzbereichs (ORB) sein muss, zusammen mit

mindestens einem der folgenden Hinweise fur eine Myokardischamie:

- Symptome der Ischamie

- Neue oder vermutlich neue EKG-Veranderungen des ST-Strecken-
Segments und der T-Welle oder ein neu aufgetretener
Linksschenkelblock (LSB)

- Entstehung einer pathologischen Q-Zacke im EKG

- bildgebender Nachweis von neuen Wandbewegungsstérungen
oder von neuem Verlust vitalen Myokards

- ldentifizierung eines intrakoronaren Thrombus mittels Angiographie
oder Autopsie.

. Plétzlicher Herztod mit vorrangegangenen Symptomen, die auf eine

Myokardischamie hinweisen, begleitet von vermutlich neuen

ischamiebedingten EKG-Veranderungen  oder  einem neu

aufgetretenen Linksschenkelblock. Der Tod ist in diesem Fall

eingetreten, bevor die Mdglichkeit zur Blutentnahme bestand oder

bevor kardiale Biomarker im Blut nachweisbar waren.

. Der Myokardinfarkt wahrend einer Herzkatheteruntersuchung wird als

solcher eingeteilt, wenn es bei Patienten mit vorher normalen

kardialen Troponin-Werten (< 99. Perzentil des ORB) wahrend der

Untersuchung zu einem signifikanten Anstieg (> 5-fach oberhalb des

99. Perzentil des ORB) kommt oder wenn wahrenddessen das

kardiale Troponin um mehr als 20 % steigt, wenn dieses vorher stabil

erhoht oder schon wieder fallend war. Zuséatzlich muss einer der

folgenden Punkte zutreffen:

- klinische Symptome, passend zu einer myokardialen Ischamie

- neue, ischamiebedingte EKG-Veranderungen

- angiographischer Nachweis einer Prozedur-assoziierten
Komplikation

- bildgebender Nachweis von neuem Verlust vitalen Myokards oder

von neu aufgetretenen Wandbewegungsstérungen.
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4. Mit einem Myokardinfarkt in Zusammenhang stehende Stent-
Thrombose, die entweder in der Koronarangiographie oder wahrend
der Autopsie festgestellt wird, wenn es auf3erdem zu einem Anstieg
oder Abfall myokardialer Biomarker mit mindestens einem Wert Uber
dem 99. Perzentil des ORB gekommen ist.

5. Von einem Myokardinfarkt wahrend einer koronaren Bypassoperation
spricht man, wenn es bei Patienten mit vorher normalen kardialen
Troponin-Werten (< 99. Perzentil des ORB) zu einem mehr als 10-
fachen Anstieg von kardialen Biomarkern oberhalb des 99. Perzentils
des ORB kommt. Zuséatzlich muss mindestens eines der folgenden
Kriterien zutreffen:

- Auftreten neuer pathologischer Q-Zacken oder eines neuen LSB

- angiographisch nachgewiesener, neuer Verschluss einer nativen
Koronararterie oder eines Bypasses

- bildgebender Nachweis von neuem Verlust vitalen Myokards oder

von neuen Wandbewegungsstorungen.
Kriterien, die flr einen stattgehabten MI sprechen, sind die folgenden:

1. Pathologische Q-Zacken im EKG mit oder ohne das Vorhandensein
klinischer Symptome, wenn nicht-ischamische Ursachen
ausgeschlossen sind.

2. Bildgebender Nachweis einer Region mit Verlust vitalen Myokards,
welches ausgedinnt und nicht kontraktionsfahig ist, wenn nicht-
ischamische Ursachen ausgeschlossen sind.

3. Pathologischer Nachweis eines stattgehabten Myokardinfarkts.

In der Leitlinie zum Management eines akuten Myokardinfarkts bei Patienten
mit persistierenden ST-Strecken-Hebungen (Steg et al. 2012) wird der
STEMI-Patient als einer, der sich mit Symptomen der Myokardischamie und

persistierenden ST-Hebungen im EKG vorstellt, abgegrenzt.

1.4.2 EPIDEMIOLOGIE
Herzkreislauferkrankungen fuhren die Todesursachenstatistik in Deutschland

an. Im Jahr 2010 erlag fast jeder zweite Gestorbene (41,1%) einer
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Erkrankung des Herzkreislaufsystems. 92% der Verstorbenen dieser Gruppe
waren Uber 64 Jahre alt. Die wichtigste Todesursachengruppe war die der
ischamischen Herzkrankheit (133 126 Sterbefalle, entspricht ca. 15,5% aller
Sterbefélle), worunter wiederum 55 541 Gestorbene einem akuten
Myokardinfarkt erlagen. Davon war mit 30 651 Verstorbenen die Mehrzahl
mannlich (Statistisches Bundesamt 2011).

Weltweit ist die koronare Herzkrankheit die fihrende Todesursache. Im Jahr
2008 starben laut Weltgesundheitsorganisation (WHO 2011) weltweit 7,25
Mio. Menschen aufgrund einer ischamischen Herzerkrankung, diese Zahl
entspricht 12,8 % aller Sterbefélle. Wenn man nur reiche Lander mit einem
hohen Pro-Kopf-Einkommen betrachtet, lag der prozentuale Anteil im Jahr
2008 sogar bei 15,6 %. Jeder sechste Mann und jede siebte Frau in Europa
werden aufgrund eines Myokardinfarktes sterben. Die Inzidenz des
Myokardinfarktes unterliegt auch geographischen Unterschieden. Die
Inzidenz des STEMI in Deutschland betragt 121 pro 100000 Einwohner pro
Jahr bei einer Inzidenz des akuten Myokardinfarktes von 250 pro 100000
Einwohner pro Jahr. Verglichen mit anderen Landern Europas liegt
Deutschland damit im oberen Bereich der Statistik. In Schweden und der
Tschechischen Republik beispielsweise liegt die Inzidenz bei nur etwa der
Halfte mit 66 STEMIs pro 100000 Einwohner pro Jahr. Insgesamt geht die
Inzidenzrate fur STEMIs etwas zurtick, wéahrend dieselbe fir NSTEMIs
(Nicht-ST-Hebungs-Myokardinfarkte) etwas zunimmt.

Die in-hospitale Mortalitéat bei STEMI-Patienten liegt zwischen 6% und 14 %.
Obwohl die Akut- und Langzeit-Mortalitdt innerhalb der letzten Jahre
insgesamt abgenommen haben, liegt die Sterberate innerhalb der ersten 6
Monate nach STEMI immer noch bei 12% (Widimsky et al. (2010) und Steg
et al. (2012)).

1.4.3 PATHOGENESE

Ursachlich fur das Zustandekommen eines akuten Myokardinfarktes ist in der
Regel ein Verschluss eines groReren Koronargefal3es (s. Kap. 1.3.1, S.6).
Fur den Gefallverschluss sind meistens eine Ruptur einer Arteriosklerose-
bedingten Plagque und die darauf folgende Bildung einer thrombotischen
Auflagerung verantwortlich. Begleitend kann es zu einer Vasokonstriktion

und zu Mikroembolien in den HerzkranzgefalRen kommen. Seltener kann
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auch Uber eine Endothelldsion die Bildung eines Thrombus hervorgerufen
werden, welcher zum Gefal3verschluss fihrt. Folglich kommt es distal der
Stenose zu einem Missverhéltnis zwischen Sauerstoffbedarf und —angebot
im abhangigen Herzmuskelbereich, was zu einer Myokardischamie fuhrt. Im
Falle eines STEMI kommt es zu einem transmuralen, also einem die
komplette Myokardwand von innen nach aul3en betreffenden, Infarkt (s. Kap.
1.3.1, S. 6 (Steg et al. (2012) und Thygesen et al. (2012)).

Es gibt eine Reihe von Risikofaktoren, die die Entstehung von
Arteriosklerose bzw. der koronaren Herzkrankheit (KHK) mal3geblich
beeinflussen. Nach der Klassifikation der klassischen kardiovaskularen
Risikofaktoren zahlen zu den Klasse-I-Risikofaktoren, deren positive
Beeinflussung das kardiovaskulare Risiko eindeutig vermindert, Rauchen,
arterielle Hypertonie und Hypercholesterinamie bzw. LDL-Erhéhung.
Diabetes mellitus, linksventrikulare Hypertrophie bei arterieller Hypertonie,
pathologische Glukosetoleranz, erniedrigtes HDL-Cholesterin, korperliche
Inaktivitat und Adipositas werden in die Klasse Il eingeordnet. lhre positive
Beeinflussung vermindert wahrscheinlich das kardiovaskulare Risiko. Ohne
sicheren Effizienznachweis ist die Beeinflussung der Klasse-llI-Faktoren
Hypertriglyzeridamie, Alkoholkonsum, Lp(a), Homocystein, Infektionen und
C-reaktives Protein. Weiterhin gibt es Risikofaktoren, die nicht beeinflusst
werden konnen oder deren Beeinflussung negative Folgen haben kénnte. Zu
diesen, in Klasse IV einzuordnenden Faktoren, zahlen Alter und Geschlecht,
Hormonsubstitution bei postmenopausalen Frauen und die familire
Disposition (Baer und Rosenkranz 2011).

Auslosende Faktoren fir eine Plaqueruptur oder koronare Thrombose
kobnnen zum Beispiel plotzliche Kraftanstrengung und psychische oder
emotionale Stresssituationen mit starkeren Blutdruckschwankungen sein, da
sie mit verstarkter sympathischer Stimulation und Vasokonstriktion
einhergehen. Die hbhere Inzidenz von STEMIs in den friihen Morgenstunden
kann Uber das Zusammenspiel aus hoherer R-adrenerger Stimulation,
Zunahme der Gerinnungsaktivitdt und Hyperreagibilitdt der Thrombozyten
erklart werden (Van de Werf et al. (2008) und Thygesen et al. (2012)).

Die Myokardnekrose, die nach einem kompletten Gefal3verschluss entsteht,

entwickelt sich aus einer akuten Myokardischamie von einer Dauer zwischen
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15 und 30 Minuten. Wahrend dieser Zeit gibt es keinen Blutfluss durch das
stenosierte Gefald, ebenso wenig wie durch KollateralgefalRe. Die Nekrose
schreitet von subendokardial nach subepikardial fort. Rechtzeitige
Reperfusion und Einbeziehung von Kollateralgefallen kann zur Rettung des
sterbenden Myokardgewebes fuhren. Ein Restfluss im stenosierten
Koronargefald kann dabei das Zeitfenster etwas erweitern (Van de Werf et al.
2008).

1.4.4 KLINISCHE PRASENTATION

Die klinische Symptomatik eines akuten Myokardinfarktes kann sehr
unterschiedlich ausfallen. Der typische Verlauf variiert je nach Schweregrad
und Ausprdgung. Haufig kommt es zu einem retrosternal anhaltenden
Druckgefuihl, Brennen oder prékordial stechenden Schmerzen mit oder ohne
Ausstrahlung in den linken (selten auch rechten) Arm bis in die ulnaren
Fingerspitzen, den Hals, Unterkiefer, Zahne oder Schultergegend. Diese
sogenannten pektangindsen Beschwerden sind intensiv, lang anhaltend
(langer als 20 min) und in der Regel durch Ruhe oder durch die Gabe von
Nitroglyzerin kaum beeinflussbar. Schwachegefuhl, Angst, eine vegetative
Begleitsymptomatik (Schwitzen, Ubelkeit, Erbrechen etc.) und das Auftreten
von Synkopen kénnen hinzukommen. Herzrhythmusstérungen treten haufig
in Form von ventrikularen Tachykardien, Kammerflimmern oder AV-
Blockierungen auf. Von Symptomen einer Linksherzinsuffzienz, wie Luftnot,
kann es U(Uber einen Blutdruckabfall, evtl. sogar mit peripheren
Perfusionsstérungen, bis hin zum kardiogenen Schock kommen.
Insbesondere bei rechtsventrikularen Infarkten kann es zur Bradykardie
kommen, da hier haufiger der Sinusknoten minderversorgt ist (s. Kap. 1.3.1,
S. 6).

Atypische Verlaufe kann man insbesondere bei Frauen, Patienten mit
Diabetes mellitus, alteren Patienten und Herzoperierten beobachten. Hier
zeigen sich unspezifische Symptome wie Ubelkeit, Schwindel, Atemnot oder
ein  Schmerz mit Ausstrahlung ins Epigastrium (insbesondere bei
Hinterwandinfarkten). Bei Diabetikern fihrt eine autonome diabetische
Neuropathie dazu, dass Herzinfarkte oft ohne Schmerzen einher gehen; man
spricht von sogenannten stummen Infarkten (z.B. in Baer und Rosenkranz
(2011), Van de Werf et al. (2008) und Thygesen et al. (2012)).
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1.4.5 DIAGNOSTIK

Eine schnelle Diagnose und Risikoeinschatzung von Patienten mit akutem
Brustschmerz ist essentiell, um jene zu identifizieren, die tatsachlich unter
einem akuten Myokardinfarkt leiden und von einer frihen Therapie und
Intervention profitieren, da hierdurch der Therapieerfolg malf3geblich
beeinflusst wird. Die Diagnose STEMI basiert in der Regel auf der gerade
beschriebenen klinischen Prasentation zusammen mit einer zielorientierten
korperlichen Untersuchung und nicht zuletzt dem EKG. Auch bei einer
Vorgeschichte von bekannter koronarer Herzkrankheit und eventuell eher
atypischer Symptomatik sollte an die Differentialdiagnose akuter
Myokardinfarkt gedacht werden. Bei entsprechenden klinischen Hinweisen
sollte umgehend ein 12-Kanal-EKG geschrieben werden, denn sogar im
Frihstadium eines akuten Myokardinfarktes ist das EKG selten normal (s.
Kap. 2.2.2, S. 33). Bei vorhandenen ST-Strecken-Hebungen oder neu
aufgetretenem Linksschenkelblock wird der Patient wie ein Patient mit
akutem transmuralen Myokardinfarkt (STEMI) behandelt. Sollte das EKG
unauffallig oder nicht eindeutig sein, mussen wiederholte EKG-
Aufzeichnungen folgen und mit den jeweiligen vorherigen Messungen
verglichen werden. Bei vermutetem rechtsventrikuldren Infarkt oder einem
echten Hinterwandinfarkt kénnen rechtsprakordiale Ableitungen oder eine
Erweiterung der linksprakordialen Ableitungen (V7-Vg) hilfreich sein (s. Kap.
2.2.2, S. 33). Ein EKG-Monitor sollte bei allen Patienten so schnell wie
mdglich angeschlossen werden, um eine kontinuierliche Uberwachung zu
gewabhrleisten, da es durch einen Myokardinfarkt, wie oben beschrieben (s.
Kap. 1.3.3, S. 9), zu lebensbedrohlichen Arrhythmien kommen kann.

Zur Diagnose tragen auch die kardialen Biomarker Troponin | und T, CK
(Kreatinkinase) und CK-MB (Kreatinkinase vom Myokardtyp), die
herzmuskelspezifisch  sind, AST (Aspartat-Aminotransferase), LDH
(Laktatdehydrogenase) oder Myoglobin bei. Der kardiale Biomarker der Wahl
ist das Troponin (I oder T), da dieser hoch sensitiv und spezifisch fir die
Myokardnekrose ist. Blutentnahmen finden jedoch in der Regel bei einem
Patienten mit STEMI nicht statt, da sich die Diagnose aus dem klinischen
Bild und dem EKG-Befund ergibt. Wenn eine Blutentnahme durchgefihrt
wird, sollte bei einem Patienten mit STEMI keinesfalls auf das Ergebnis
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gewartet werden. Die Therapie muss direkt eingeleitet werden, um madglichst
viel des ischdmischen Gewebes retten zu konnen. Ein weiteres
diagnostisches Mittel ist die Echokardiographie, da
Wandbewegungsstorungen schon Sekunden nach dem GefalRverschluss zu
sehen sind. Allerdings ist zu bedenken, dass Wandbewegungsstérungen
nicht infarktspezifisch sind, daher sollte die Echokardiographie nicht
durchgeflihrt werden, wenn dadurch die Therapie verzogert wirde (Van de
Werf et al. (2008), Steg et al. (2012), Thygesen et al. (2012)).

Es gibt bestimmte Einflussfaktoren, die in Studien als unabhangige
Vorhersagewerte fur eine frihe Mortalitdt identifiziert wurden. Zu den
wichtigsten zahlen hoheres Alter, eine hohere Killip-Klassifikation (s. Kap.
2.9, S.59), hohe Herzfrequenz, niedriger systolischer Blutdruck und
Vorderwandinfarkt; andere sind frihere Myokardinfarkte, Zeit bis zur
Therapie, Diabetes, Grof3e, Gewicht und Rauchgewohnheiten (Van de Werf
et al. 2008).

1.4.6 THERAPIE

Liegt die Diagnose eines akuten ST-Hebungs-Myokardinfarktes vor und
bestehen die Symptome nicht langer als 12 Stunden, muss der Patient
sobald wie moglich einer mechanischen (PCI = percutaneous coronary
intervention = Herzkatheteruntersuchung mit therapeutischem Eingriff) oder
pharmakologischen (Lyse-Therapie) Reperfusion zugefuhrt werden. Generell
gesehen besteht auch laut der aktuellen Leitlinie eine allgemeine
Ubereinstimmung, dass man Patienten, deren Symptombeginn langer als 12
Stunden zuriick liegt und bei denen man eine immer noch stattfindende
Ischamie vermutet, ebenfalls eine baldige Reperfusionstherapie zukommen
lasst, da der genaue Beginn der Symptome oft nicht exakt zu rekonstruieren
ist. Bei Patienten, bei denen der Symptombeginn mehr als 12 Stunden
zurtck liegt und es keinen Hinweis (durch die Klinik oder das EKG) auf weiter
bestehende Ischamie gibt, ist die Studienlage bezlglich des Benefits einer

primaren PCI nicht eindeutig (Steg et al. 2012).
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Diagnose STEMI
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PCl-Zentrum Nicht-PCl-Zentrum
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Abbildung 4: Prahospitales und inhospitales Management und Reperfusionsstrategien fir
Patienten mit STEMI innerhalb der ersten 24 Std. nach erstem medizinischem Kontakt:
Schematischer Ablauf nach der Diagnose STEMI. Wird die Diagnose von einem ausgebildeten
Rettungsteam vor Ort gestellt, sollte der Patient idealerweise in das nachstgelegene PCl-Zentrum zur
priméaren PCIl innerhalb von 60 min nach erstem medizinischem Kontakt (EMK) gebracht werden.
Wird die Diagnose in einer Praxis oder einem Krankenhaus ohne PCI-Zentrum gestellt und ist das
néachste PCI-Zentrum innerhalb von 120 min nach EMK erreichbar, sollte der Patient einer priméren
PCI mdglichst innerhalb der ersten 90 min nach EMK durch ein Rettungsteam zugefihrt werden.
Besteht diese Mdglichkeit nicht, muss eine Fibrinolysetherapie moglichst innerhalb der ersten 30 min
nach EMK durchgefiihrt werden. Ist diese ohne Erfolg, sollte der Patient sofort in ein PCI-Zentrum
transportiert werden und eine Rettungs-PCl erfolgen. Auch bei erfolgreicher Lyse muss eine
Herzkatheteruntersuchung in PCI-Bereitschaft innerhalb der ersten 3 bis 24 Stunden nach Lyse-
Beginn erfolgen. STEMI = ST-Hebungs-Myokardinfarkt, PCI = percutaneous coronary intervention =
Koronarintervention, * = bei frithem EMK < 60 min (modifiziert nach Steg et al. 2012, S. 2580).

1.4.6.1 PRIMARE PCI

Wie der Behandlungsalgorithmus in Abbildung 4 gem&fR den aktuellen
Leitlinien (Steg et al. 2012) zeigt, ist eine primére PCI in einem PCI-Zentrum
mit 24-Stunden-PClI-Bereitschaft anzustreben. Es hat sich gezeigt, dass bei
Patienten, die in einem PCI-Zentrum mit durchgehender (24 Std., 7 Tage in
der Woche) PCI-Bereitschaft und einem erfahrenen PCIl-Team behandelt
wurden, die Mortalitatsrate signifikant niedriger ist. Der
Behandlungsalgorithmus wurde gegeniber der Leitlinie aus dem Jahr 2008
(Van de Werf et al. 2008) insofern verandert, dass sich insbesondere die
anzustrebenden Zeiten verkirzt haben und der im Zusammenhang

stehenden Infrastruktur eine gesteigerte Bedeutung zukommt. Primére PCI
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bedeutet, dass eine perkutane transluminale koronare Angioplastie (PTCA)
vorgenommen wird, in der Regel gefolgt von einer Stent-Implantation, ohne
dass vorher eine fibrinolytische Therapie stattgefunden hat. Idealerweise
sollte der Patient sofort nach Einsetzen des Brustschmerzes einen Notruf
absetzen, die Diagnose STEMI von einem erfahrenen Rettungsteam gestellt
werden und der Patient innerhalb der ersten 60 Minuten nach erstem
medizinischen Kontakt (EMK) einer primaren PCIl zugefuhrt werden. Ist der
erste medizinische Kontakt in einer Praxis oder einem Nicht-PCI-Zentrum,
sollte der Patient, falls eine primare PCI in einem PCI-Zentrum in weniger als
120 min durchzufiuhren ist, moéglichst innerhalb von 90 min einem PCI-
Zentrum zugefuhrt werden. Bei frih vorstelligen Patienten, bei denen man
ein groRes Infarktareal vermutet, sollte dieses Zeitintervall am besten
weniger als 60 min betragen (Steg et al. 2012). Mehrere Studien haben
gezeigt, dass mittels priméarer PCI innerhalb des genannten Zeitintervalls
bessere klinische Resultate als bei einer in-hospitalen Fibrinolysetherapie
erzielt werden (u.a. Keeley et al. (2003)). Es wird schnell klar, dass dem
Zeitfaktor eine der bedeutendsten Rollen im Zusammenhang mit der
erfolgreichen Behandlung eines Patienten mit STEMI zukommt. Dies wurde
in randomisierten Studien und Infarktregistern deutschlandweit (z.B. in
Birkemeyer et al. (2010), Muller et al. (2011), Maier et al. (2009) und Scholz
et al. (2012)) und weltweit (z.B. in Wang et al. (2012), De Luca et al. (2009),
Nallamothu et al. (2007), De Luca et al. (2004), De Luca et al. (2003))
dokumentiert. In Deutschland gibt es Infarktnetzwerke, insbesondere in
landlichen Regionen, um die in der Leitlinie vorgegebenen Zeitintervalle zu
realisieren oder sogar zu Ubertreffen und somit gegebenenfalls die Mortalitat
von STEMI-Patienten zu senken. Durch Schulung der Rettungskrafte und
festgelegte Ablaufe konnten die Raten fir eine primare PCI deutlich
gesteigert werden, wahrend die Anzahl der primaren Fibrinolysetherapien
sank. Insgesamt ist das Ziel eine primare PCI innerhalb von maximal 90
Minuten nach EMK durchzufiihren. Die Zeitspanne von 120 Minuten dient
lediglich der Entscheidung zwischen primarer PCl und Fibrinolysetherapie
(Steg et al. 2012).
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1.4.6.2 FIBRINOLYSETHERAPIE

An zweiter Stelle steht die Fibrinolysetherapie, falls der Patient nicht
innerhalb von zwei Stunden nach erstem medizinischen Kontakt einer
primaren PCIl zugefuhrt werden kann (s. Abbildung 4, S.20). Diese
Patientengruppe ist mittlerweile klein; nur noch 3% aller STEMI-Patienten in
Scholz et al. (2012). Es gibt einige Risiken, die beim Einsatz einer
fibrinolytischen Therapie z.B. mit t-PA (tissue plasminogen activator;
Alteplase) in Kombination mit aPTT-gesteuerter Heparin-Infusion bedacht
werden mussen. Die Hauptkomplikation einer solchen Therapie ist der
hamorrhagische Apoplex. HOheres Lebensalter, geringeres Kdrpergewicht,
weibliches Geschlecht, vorbekannte zerebrovaskulare Erkrankungen und
systolischer oder diastolischer Bluthochdruck erhéhen das Risiko hierfr
zusatzlich. In einem Vergleich zwischen Alteplase kombiniert mit Heparin und
Streptokinase zeigte sich, dass 10 von 1000 Patienten weniger bei
erstgenannter Therapie sterben, jedoch auf Kosten von 3 Patienten mehr, die
dadurch einen Schlaganfall erlitten (einer davon mit bleibenden
neurologischen Defiziten).

Die Lysetherapie ist allerdings nur dann indiziert, wenn der Symptombeginn
weniger als 12 Stunden zuriick liegt. Je spater der Patient vorstellig wird
(insbesondere ab einem Zeitintervall von mehr als 6 Std. nach
Symptombeginn), desto eher sollte dennoch erwogen werden, den Patienten
einer primaren PCI zuzufuhren, da die Effizienz und der klinische Benefit der
fibrinolytischen Therapie abnehmen, je mehr Zeit verstreicht. Wird sich fir
eine Fibrinolyse entschieden, sollte diese innerhalb der ersten 30 Minuten
(auch schon prahospital) nach EMK gestartet werden. Es gibt eine Reihe von
absoluten und relativen Kontraindikationen zur fibrinolytischen Therapie, die
hierbei rechtzeitig erortert werden muissen. Als erfolgreich kann eine
Fibrinolyse gesehen werden, wenn die ST-Hebungen um mehr als 50%
innerhalb der ersten 60-90 Minuten reduziert werden konnten, die
Brustschmerzen vergehen oder es zu typischen Reperfusionsarrhythmien
kommt. Nach erfolgreicher Therapie muss innerhalb der ersten 3 bis 24
Stunden nach Beginn der Lysetherapie eine Herzkatheteruntersuchung in
PCI-Bereitschaft erfolgen. Es hat sich gezeigt, dass hierdurch die Rate von

Reinfarkten oder wiederkehrender Ischamie reduziert werden kann. Bei
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erfolgloser Therapie sollte, wie in Abbildung 4 dargestellt, eine Rettungs-PClI
durchgefiuhrt werden (Steg et al. 2012).

1.4.6.3 RETTUNGS-PCI

Eine Rettungs-PCI ist definiert als ein Eingriff an einer Koronararterie, die
auch nach fibrinolytischer Therapie noch oder wieder stenosiert ist. Die
Diagnose einer erfolglosen Lyse-Therapie ist bei nicht-invasivem Vorgehen
schwierig zu stellen. Man behilft sich mit der Hohe der ST-Streckenhebung in
den Ableitungen mit den hochsten ST-Hebungen. Ist nach 60 bis 90 Minuten
nach Start der Lyse-Therapie ein Ruckgang der ST-Hebungen um weniger
als 50% zu dokumentieren, kommt es zu erneuten ST-Strecken-Hebungen,
spricht das klinische Bild fir ein Lyse-Versagen oder handelt es sich dem
EKG entsprechend um ein groRRes Infarktareal, sollte eine Rettungs-PCI
erfolgen. Eine erneute Lyse-Therapie sollte nicht durchgefiihrt werden, da

sich hier in Studien kein Vorteil gezeigt hat (Steg et al. 2012).

1.4.6.4 KORONARE BYPASS-CHIRURGIE

Seltener ist es notwendig, dass der Patient operiert werden muss, um einen
koronaren Bypass zu erhalten. Eine arterio-koronare Bypass-Operation
(ACB) oder arterio-koronar-ventse Bypass-Operation (ACVB) ist z.B.
indiziert bei einer koronaren Mehrgefald Erkrankung. In diesem Fall sollte
zunachst die Lasion per PCIl behandelt werden, die die akute Symptomatik
ausgelost hat, um die Operation spater durchfiihren zu kénnen, wenn der
Patient sich in einem stabileren Zustand befindet. Andere Griinde, aus denen
ggf. sogar eine Notfall-Bypass-Operation durchgefuhrt werden muss, sind
eine erfolglos durchgefihrte PCI, ein durch eine PCI nicht zuganglicher
Koronararterienverschluss, weiterhin bestehende Symptome nach PCI,
kardiogener Schock oder mechanische Komplikationen wie Ventrikelruptur,
akute Mitralklappeninsuffizienz und Ventrikelseptumdefekt. Der Benefit einer
Notfall-Bypass-OP ist umstritten, da die Zeit bis zur chirurgisch hergestellten
Reperfusion vergleichsweise lang ist und die Risiken wahrend einer Notfall-
Operation hoher sind (Steg et al. (2012) und Van de Werf et al. (2008)).
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1.4.6.5 UNTERSTUTZENDE PHARMAKOLOGISCHE THERAPIE

Initial sollte bereits am Einsatzort eine unterstitzende medikamentdse
Therapie erfolgen, um Schmerzen, Atemnot und Angstzustande zu
reduzieren. In der Regel werden zur Schmerztherapie Opioide intravends
(i.v.), unter Bericksichtigung der Nebenwirkungen, wie Ubelkeit und
Erbrechen, niedrigem Blutdruck mit Bradykardie und Atemdepression,
eingesetzt. Dies geschieht einerseits natirlich, um fir den Patienten
Schmerzen, Stress und Unwohlsein zu reduzieren und ihm so den Umgang
mit der Situation zu erleichtern, andererseits wird durch Schmerzen und
Stress das sympathische Nervensystem aktiviert, wodurch es zur
Vasokonstriktion und erhéhter Arbeitsbelastung des Herzens kommt, was es
zu vermeiden gilt. Um den genannten Nebenwirkungen entgegenzutreten,
konnen Antiemetika wie Metoclopramid i.v., Atropin i.v., Naloxon i.v. und
Sauerstoff eingesetzt werden. Sauerstoff sollte unter pulsoxymetrischer
Kontrolle bei Patienten, die kurzatmig sind, hypoxisch (SaO, < 95%) sind,
Zeichen einer Herzinsuffizienz haben oder sich im kardiogenen Schock
befinden, gegeben werden. Ob Sauerstoff generell gegeben werden sollte,
ist nach der aktuellen Studienlage unklar. Bei Patienten, die trotz
Schmerztherapie noch unter starken Angstzustdnden leiden, koénnen
Sedativa gegeben werden (Steg et al. 2012).

Weiterhin ist eine antithrombotische Therapie wichtig, die schon wahrend des
Transports in die Klinik erfolgen sollte. Diesbeztglich haben sich in der
aktuellen Leitlinie aus dem Jahr 2012 (Steg et al. 2012) im Vergleich zu der
aus dem Jahr 2008 (Van de Werf et al. 2008), die zur Zeit der
Datenerhebung dieser Arbeit Giiltigkeit besaR, einige Anderungen ergeben.
Standardmé&Rig bekommen Patienten mit STEMI Aspirin (150-300 mg
maoglichst oral inkl. Kauen; wenn nicht anders mdglich 80-150 mg intravengs)
und einen ADP-Rezeptor-Blocker (Prasugrel oder Ticagrelor in oraler Form
werden gegenuber Clopidogrel bevorzugt in Abh&ngigkeit von der
Komorbiditat und gof. vorliegenden Kontraindikationen) zur
Thrombozytenaggregationshemmung. Unfraktioniertes Heparin, Enoxaparin
oder Bivalirudin werden zur Antikoagulation bei primarer PCIl genutzt.

Wahrend der Herzkatheteruntersuchung kommt in bestimmten Féllen auch
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der zusatzliche Einsatz des GPIIb/llla-Antagonisten Abciximab und des
direkten Thrombin-Inhibitors Bivalirudin in Frage.

Uber den Einsatz von R-Blockern wird kontrovers diskutiert. Wahrend der
Vorteil einer Langzeittherapie mit 3-Blockern nach Infarkt bewiesen ist, ist
man sich Uber den Einsatz in der Akutsituation nicht einig. Eine klare
Kontraindikation gilt fur Patienten mit niedrigem Blutdruck oder
dekompensierter Herzinsuffizienz. Patienten, die hamodynamisch stabil sind
und einer niedrigen Risikogruppe angehéren, kénnen von der i.v.-Gabe eines
[3-Blockers profitieren.

Nitrate konnen bei stabilen Patienten in der Akutphase hilfreich sein, um
pektangindse Beschwerden zu lindern, sofern keine Kontraindikationen wie
Hypotension, das Vorliegen eines rechtsventrikularen Infarktes oder der
Gebrauch von PDE-5-Inhibitoren vorliegen.

Zur sekundaren Préavention, Verbesserung des Endresultates und der
Lebensqualitat folgt im Anschluss an die Akutphase eine an den Patienten
angepasste medikamentdse Therapie und Beratung bezlglich der Reduktion

von kardiovaskularen Risikofaktoren (Steg et al. 2012).
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2 MATERIAL UND METHODEN

2.1 DAS ELEKTROKARDIOGRAMM - GRUNDLAGEN

Um ein 12-Kanal-Elektrokardiogramm (EKG) zu erhalten, bendtigt man
normalerweise ein konventionelles EKG-Geréat, das mithilfe von zehn
galvanischen Elektroden sechs Extremitatenableitungen (I, II, 1ll, aVR, aVL,
aVF) und sechs Brustwandableitungen (V1-Ve) aufzeichnet. Die Elektroden
erfassen dabei das elektrische Feld an der Koérperoberflache, das bei der
Erregungsausbreitung im Herzen entsteht. Wie bereits in Kapitel 1.3.3 (S. 9)
beschrieben, entstehen ausgehend vom Sinusknoten in den Zellen des
Herzens Aktionspotentiale, deren Verlauf durch die Verschiebung von lonen
und der sich damit andernden Transmembranspannung bestimmt wird. Die
Aktionspotentiale fuhren Uuber die elektromechanische Kopplung zur
Kontraktion des Myokards. Wahrend bei der Kontraktion des Herzens einige
Anteile des Herzens depolarisiert, also erregt, und somit an der Aul3enseite
relativ gesehen negativ geladen sind, befinden sich andere Myokardanteile in
der Phase der Repolarisation oder sind nicht mehr erregt, sprich an der
AulRenseite positiv geladen. Wegen der entgegengesetzten Ladungen, die
gleichzeitig an der Zelloberflache verschiedener Myokardanteile vorhanden

sind, kann das Herz als Dipol betrachtet werden (Piper 2007).

Projektion des R-Vektors

auf die Ebene der 1. Ableitung N SHSARSERS

1. bipolare Feldiinien
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Abbildung 5: Darstellung des elektrischen Feldes iGber dem Herzen zu einem bestimmten
Zeitpunkt der Erregungsausbreitung (aus Drenckhahn 2004, S. 60).
Diese elektrischen Verdnderungen an der Zelloberflache, also im
Extrazellularraum, werden tber den Volumenleiter der Korperflussigkeiten an

die Korperoberflache projiziert, wo die elektrische Feldstarke sehr viel
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geringer ist und sich nur noch im Bereich von etwa 1 mV bewegt (Kuschinsky
2008). Der Teilvektor, der die Potentialdifferenz zwischen zwei Elektroden
angibt, zeigt dabei von minus, also einer erregten Zelle, nach plus, also einer
nicht erregten Zelle. In Abbildung 5 ist der Summationsvektor, der sich aus
Richtung und Grol3e der Teilvektoren Uber allen Herzmuskelfasern ergibt,
schematisch zu einem bestimmten Zeitpunkt der Herzerregung dargestellt
(Piper 2007). In diesem Fall ist die Erregungsausbreitung im Myokard
dargestellt, die zur Entstehung der R-Zacke fuhrt. Es ist die Projektion des
Summationsvektors der R-Zacke auf Ableitung | gezeigt. Konventionsgemar
ist die Polung so gewahlt, dass es zu einem positivem Ausschlag im EKG
kommt, wenn der Summationsvektor von minus nach plus zeigt, also auf das

noch nicht erregte Myokard (Kuschinsky 2008).

Eichung
P-Welle
PQ-Strecke
QRS-Gruppe
ST-Strecke
T-Welle
U-Welle
inkonstant

Abbildung 6: Nomenklatur des
EKG-Signals. Es sind die einzelnen
Ausschlage im EKG benannt sowie
die Abgrenzung der einzelnen
Strecken und Intervalle, die man zur
Diagnostik vermessen kann (aus
Piper 2007, S.580).
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Abbildung 6 zeigt die typische Form eines EKG-Signals bei einem
Gesunden. Die einzelnen Zacken und Wellen sind nach Konvention weltweit
gleich benannt. Diese Nomenklatur wurde bereits von Willem Einthoven
eingefuhrt (Einthoven (1895), Wormer (1989)). Zu diagnostischen Zwecken
hat es sich als nutzlich erwiesen, bestimmte definierte Strecken (wie in
Abbildung 6 oberhalb des EKG-Signals zu sehen) und Intervalle (in
Abbildung 6 unterhalb des Signals verdeutlicht) auszumessen. Ist im EKG
eine Nulllinie abzulesen, wie zum Beispiel zur Zeit der PQ-Strecke oder der
ST-Strecke, ist entweder das komplette Myokard bzw. die durch ihre Masse
dominierende Ventrikel fir kurze Zeit nicht erregt (PQ-Strecke) oder komplett
erregt (ST-Strecke). In diesen Zeitabschnitten kommt es zu einem kurzen

Stillstand der Erregungsausbreitung, so dass kein signifikanter elektrischer
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Feldvektor entstehen kann, der von erregtem auf angrenzendes nicht-
erregtes Gewebe zeigen kann, und somit auch kein Ausschlag im EKG
zustande kommt (Kuschinsky (2008) und Piper (2007)).

mV Herz-
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Abbildung 7: Erregungsausbreitung im Herzen wahrend eines Herzschlags. a) Zeitlicher Ablauf
des EKG-Signals. Der dunkel hervor gehoben Teil entspricht dem bereits abgelaufenen Teil der
Erregung. b) Der Summationsvektor zeigt die Richtung der Erregungsausbreitung im Moment der
Erregung an, die im EKG durch die Bezeichnung der jeweiligen Zacke/Welle spezifiziert ist. Am Ende
ist die sog. Vektorschleife entstanden. c) Darstellung der Herzerregung. Die erregten Myokardanteile
sind dabei blau gekennzeichnet. (aus Kuschinsky 2008, S. 400)

Der Summationsvektor &ndert sich wahrend der Herzaktion analog zur

Erregungsausbreitung standig, so dass im Verlauf eines Herzschlags die
sogenannte Vektorschleife entsteht (s. Abbildung 7) (Kuschinsky 2008).
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2.2 DAs KONVENTIONELLE ELEKTROKARDIOGRAMM ALS
GOLDSTANDARD

2.2.1 DIE EKG-ABLEITUNGEN

Bei der Ableitung eines EKGs werden die Elektroden fur die Standard-
Extremitatenableitungen wie folgt positioniert: jeweils eine Elektrode am
linken und rechten Handgelenk (respektive Schulter im Notfall) und jeweils
eine Elektrode am linken und rechten Ful3gelenk (respektive Unterbauch im
Notfall). Wahrend die rechte FulRelektrode zur Erdung und als
Neutralelektrode dient, um auf3ere Storeinflisse auszuschalten (Kuschinsky,
2008), wird aus den anderen drei Elektroden das sogenannte Einthoven-
Dreieck gebildet (s. auch Abbildung 10, S. 31). Um die Einthoven-
Ableitungen 1, 1l und Il zu erhalten, wird die Potentialdifferenz, also die
Spannung, zwischen jeweils zwei Elektroden des Dreiecks gemessen. Die

bipolaren Ableitungen entstehen wie folgt:

&

Abbildung 8: Schaltschema der bipolaren Extremitatenableitungen nach Einthoven. Die Farben
der Elektroden entsprechen der allgemeinen Konvention (modifiziert nach Kramme 2002, S.56).

Ableitung I: rechter Arm (-) gegen linken Arm (+)

Ableitung II: rechter Arm (-) gegen linken Ful3 (+)

Ableitung IlI: linker Arm (-) gegen linken Ful3 (+)
(Piper (2007) und Kiligfield et al. (2007))

Zu jeder Zeit gilt das Kirchhoffsche Gesetz, welches besagt, dass die

Summe aller positiven und negativen Teilspannungen in einem
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geschlossenen Stromkreis sich zu null addieren. Daraus ergibt sich hier das
sogenannte Gesetz nach Einthoven:

Ableitung Il = Ableitung | + Ableitung IlI

Formel 1: Gesetz nach Einthoven (aus Kligfield et al. 2007, S.1313).

Fur die Standard-Ableitungen nach Goldberger (aVR, aVL und aVF) werden
immer jeweils zwei Elektroden des Einthoven-Dreiecks zusammengeschaltet
und gegen die dritte Elektrode abgeleitet. Es handelt sich um modifizierte
unipolare Ableitungen, die folgendermalien gebildet werden (Piper 2007):

o

aVR avL aVvF

Abbildung 9: Schaltschema der unipolaren Ableitungen nach Goldberger. Elektrodenfarben
entsprechen dem internationalen Standard (modifiziert nach Kramme 2002, S. 57).

Ableitung aVR: linker Arm und linker Ful3 (-) gegen rechten Arm (+)
Ableitung aVL: rechter Arm und linker Ful3 (-) gegen linken Arm (+)
Ableitung aVF: beide Arme (-) gegen linken Ful3 (+)

(Piper (2007) und Kligfield et al. (2007))

Wahrend die Einthoven-Ableitungen sich entlang der Seiten des Dreiecks
projizieren, erhéalt man durch die Goldberger-Ableitungen neue
Projektionslinien des Summationsvektors, die Winkelhalbierende der Spitzen
des Dreiecks darstellen (s. dazu Abbildung 10, S. 31). Die Buchstaben ,aV*
bei der Bezeichnung der Ableitungen steht fur ,augmented voltage®, was so
viel bedeutet wie ,vergroRerte Spannung“. Diese Bezeichnung resultiert aus

der Entwicklung der Ableitungsweise. Zunachst wurde der sogenannte
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Wilson-Stern, der sich aus dem Zusammenschluss der drei
Extremitatenelektroden ergibt, gegen eine der Extremitatenelektroden
abgeleitet. Da die jeweilige Extremitatenelektrode gleichzeitig Teil des
Wilson-Sterns war, war die Spannungskurve relativ flach. Durch Entfernung
der betreffenden Elektrode aus dem Wilson-Stern konnte die
Spannungskurve vergrof3ert werden. Diese ldee geht auf den Namensgeber
der Ableitungen aVR, aVL und aVF zurtick (Kligfield et al. 2007). Der

Algorithmus zur Berechnung der Ableitungen sieht wie folgt aus:

aVR = RA — (LA + LB)/2

aVL = LA — (RA + LB)/2

aVF = LB — (LA + RA)/2
dabei gilt: aVR + aVL + aVF =0

Formel 2: Algorithmus zur Berechnung der Goldberger-Ableitungen; RA = rechter Arm; LA =
linker Arm; LB = linkes Bein (modifiziert nach Kligfield et al. 2007, S.1314).

avF

Abbildung 10: Cabrera-Kreis. Darstellung des Einthoven-Dreiecks mit den dazugehérigen
Elektrodenfarben an jeder Spitze. Die Richtungen der einzelnen Ableitungen sind von der Mitte des
Kreises bzw. des Dreiecks ausgehend am Rand des Kreises mit der entsprechenden Grad-Zahl
dargestellt (modifiziert nach Kramme 2002, S. 58).

Um nicht nur verschiedene Projektionsrichtungen, sondern auch
verschiedene Projektionsebenen Zu erhalten, werden die
Brustwandableitungen nach Wilson verwendet, die eine Projektion des
Summationsvektors in der Horizontalebene ermoglichen, wahrend die
Extremitatenableitungen die Frontalebene widerspiegeln. Zur Registrierung
der Standardableitungen nach Wilson (V;-Ve; V steht fur ,Voltage* =

Spannung) werden die drei Extremitatenelektroden des Einthoven-Dreiecks
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als Nullelektrode zusammengeschaltet (sog. Wilson-Stern) und unipolar
gegen die jeweilige positive differente Elektrode (C1-Ce; C steht fur ,Chest” =
Brust; oft sind die Elektroden selbst mit C gekennzeichnet, wahrend die
extrahierten Ableitungen auf dem Papier mit V bezeichnet werden) an der
Brustwand abgeleitet (Kramme 2002). Zeigt der Summationsvektor von dem
so entstandenen Referenzpunkt in der Mitte des Einthoven-Dreiecks zum
Ableitungspunkt, entsteht im EKG ein positiver Ausschlag (Piper 2007). Die

Elektroden werden wie folgt positioniert:

Abbildung 11: Ableitungen nach Wilson. links) Position der Wilson-Elektroden fur die Ableitungen
C1-Cs. rechts) Position der Elektroden im Querschnitt auf der Horizontalebene Vi-Vs. C = ,Chest” =
Brust; V = ,Voltage® = Spannung (modifiziert nach Kramme 2002, S. 57 und S. 58)

rechtspréakordiale Ableitungen:

Ci: 4. Interkostalraum, rechts, parasternal
C.: 4. Interkostalraum, links, parasternal

anteroseptale Ableitungen:

Cs: 5. Rippe; zwischen V, und V4
C.: 5. Interkostalraum, Medioklavikularlinie, links
laterale Ableitungen:

Cs: 5. Interkostalraum, vordere Axillarlinie, links

Cs: 5. Interkostalraum, mittlere Axillarlinie, links

Zusatzliche Ableitungen:

C;: selbe Hohe wie Cg, hintere Axillarlinie

Cs: selbe Hohe wie Cg, unterhalb des Schulterblatts

Co: selbe Hohe wie Cg; paravertebral

C3r-Cer: spiegelbildlich zu C3-Cg auf der rechten Thoraxhalfte.
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Die zusatzlichen Ableitungen Vsr-Vgr Und V7-Vg kGnnen zur erweiterten
Infarktdiagnostik bei Verdacht auf rechtsventrikularen bzw. posterioren Infarkt
eingesetzt werden (Schuster und Trappe (2005) und Kligfield et al. (2007)).

Der Algorithmus zur Berechnung der einzelnen Wilson-Ableitungen ist
folgender:
Vi=Ci— (RA+ LA +LB)/3

Formel 3: Berechnung der einzelnen Wilson-Ableitungen; Vi = Ableitungen V;-Vs; C; = Potential
der jeweiligen Brustwandelektrode Ci-Cs; RA, LA und LB = Potentiale an den jeweiligen
Extremitatenelektroden: RA = rechter Arm; LA = linker Arm; LB = linkes Bein (modifiziert nach Kligfield
et al. 2007, S. 1314).

Da oben beschriebene Positionierung der Elektroden und Ableitungen
internationaler Standard fir das Schreiben eines 12-Kanal-EKGs ist, kann
man davon ausgehen, dass die in dieser Arbeit als Goldstandard
verwendeten konventionellen Elektrokardiogramme auf diese Art und Weise

registriert wurden.

2.2.2 DAs EKG BEI EINEM ST-STRECKEN-ELEVATIONS-
MYOKARDINFARKT

Mithilfe des initialen Elektrokardiogrammes eines Patienten mit ST-Hebungs-
Myokardinfarkt (STEMI) kann man haufig schon Aussagen Uber Lokalisation
und die vermutliche GroRRe eines Myokardinfarktes treffen. Ein STEMI lauft in
der Regel in typischen aufeinander folgenden Stadien ab. Sobald eine
Koronararterie verschlossen ist, kommt es als aller erstes zu einer
subendokardialen Ischamie, da die Koronararterien von epikardial ins
Myokard ziehen (s. Kap. 1.3.1, S. 6). Dies hat zur Folge, dass in der frihen
Phase nach Ischdmie-Beginn das sogenannte Erstickungs-T im EKG zu
beobachten ist (Baer und Rosenkranz 2011). Dabei handelt es sich um eine
hohe, spitze T-Welle, die nur sehr kurz, wenige Minuten nach Ischamie-
Beginn, nachweisbar ist, weshalb das erste Zeichen eines STEMI, das
erfasst werden kann, meistens die ST-Strecken-Hebung ist (Schuster und
Trappe 2005). Diese ST-Hebung sieht in der Regel ahnlich aus wie in dem
Original-EKG in Abbildung 12. Sie ist Ausdruck einer prolongierten Ischamie,
die von subendokardial nach subepikardial ziehend die komplette

Myokardwand in dem betroffenen ischamischen Areal betrifft.
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Abbildung 12: Elektrokardiogramm eines Patienten mit STEMI; Ableitung aVF bei
einem Hinterwandinfarkt; ST-Strecken-Hebung rot nachgezogen.

Im infarzierten Gewebe ist die Depolarisation der Herzmuskelzellen gestort,
da die Bildung von Aktionspotentialen aufgrund der Minderversorgung mit
Nahrstoffen und Sauerstoff langsamer und unregelmafiger ablauft. Wahrend
der gut durchblutete Teil des Ventrikels bereits vollstandig erregt ist, dauert
die Erregung im Ischamie-Gebiet langer, so dass Ladungsunterschiede
verbleiben. Wie in Kap. 2.1 (S. 26) erklart, zeigt der Vektor immer von erregte
auf noch nicht erregte Myokardanteile, so dass der Summationsvektor immer
auf das Infarktareal zeigt (s. auch Abbildung 13). Im ischdmischen Gewebe
flieRen aufgrund der unvollstandigen Erregungsausbreitung und -rickbildung
sogenannte Verletzungsstréme, die dazu fuhren, dass nach der R-Zacke die
Nulllinie nicht sofort wieder erreicht wird, sondern durch die viel langsamere
Reaktion im Infarktgebiet ein Plateau in Form der ST-Hebung entsteht
(Kuschinsky (2008) und Piper (2007)).

ST
LATA

Abbildung 13: Schematische Darstellung eines infarzierten Areals im linken Ventrikel mit der
dazugehorigen EKG-Ableitung. Linkslaterale transmurale IschAmien werden z.B. in Ableitung Vs
durch eine ST-Hebung deutlich (aus Goldberger 2005, S. 1412).

Die ST-Hebung geht normalerweise, wie in Abbildung 12 zu sehen ist, aus
der R-Zacke hervor und besitzt eine konvexe Form. Differentialdiagnostisch
ist bei ST-Hebungen im EKG an eine Perikarditis zu denken. Hier kommt die
ST-Hebung jedoch haufiger aus der S-Zacke und es liegt eine ubiquitare
Verteilung Uber den Ableitungen vor, wahrend ST-Hebungen bei einem
STEMI in der Regel auf bestimmte Ableitungen, je nach Infarktlokalisation,
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beschréankt sind (s. Tabelle 1, S. 36). Die unterschiedliche Form der ST-
Hebungen lasst sich darauf zurtick fuhren, dass die Ischamie subendokardial
beginnt, die Perikarditis dagegen epikardial. Da dies diagnostisch typische,
aber keine zuverlassigen Merkmale sind, muss in jedem Fall einer ST-
Strecken-Hebung eine weitere Abklarung erfolgen. Ein weiteres Kriterium der
ST-Hebung, welches zu beachten ist, besteht in der Amplitude der Hebung.
Definitionsgemal3 war bislang ein vereinfachter Konsensus giltig, der besagt,
dass die ST-Hebungen vom J-Punkt aus gemessen in den
Extremitatenableitungen = 0,1 mV und in den Brustwandableitungen = 0,2
mV betragen mussen, damit sie als signifikant bezeichnet werden kénnen
(Schuster und Trappe 2005). In der neuen Leitlinie zum Management von
Patienten mit STEMI (Steg et al. 2012) gibt es diesbezlglich eine genauere
Abgrenzung, die besagt, dass in den Ableitungen V, und V3 bei Mannern
unter 40 Jahren die ST-Hebungen mindestens 0,25 mV, bei Mannern tber
40 Jahren Uber 0,2 mV und bei Frauen Uber 0,15 mV betragen missen, um
als signifikant zu gelten. In allen anderen regularen Ableitungen liegt diese
Grenze geschlechts- und altersunabhéngig bei 0,1 mV. Bei Verdacht auf
einen isolierten posterioren Infarkt kdnnen zusatzlich die Ableitungen V;-Vg
registriert werden. Hier gilt eine ST-Hebung ab 0,05 mV bzw. 0,1 mV bei
Mannern unter 40 Jahren als signifikant. Weiterhin sind zur Sicherung der
Diagnose STEMI ST-Hebungen in mindestens zwei zusammenhangenden
Ableitungen gefordert. Beim Vorliegen eines typischen STEMI-EKGs kann
die Diagnose mit einer Spezifitait von 91% gestellt werden. Die dem
Infarktgebiet gegeniberliegenden Ableitungen weisen reziproke ST-
Strecken-Senkungen auf, die daher als indirekte Infarktzeichen gedeutet
werden (s. Tabelle 1, S. 36).

Treten im EKG neue Schenkelblocke auf, kann dies ebenfalls ein Hinweis auf
einen Infarkt sein, wenn es zu einer Ischamie im Verlauf des
Reizleitungssystems (s. Kap. 1.3.2, S. 8) kommt. Ein neuer
Linksschenkelblock kann auf einen grof3en Vorderwandinfarkt hindeuten.

Das zeitlich folgende EKG-Stadium zeichnet sich durch eine Inversion der T-
Welle bei zunéchst noch leicht gehobener ST-Strecke aus, die sich im
weiteren Verlauf wieder der isoelektrischen Linie ndhert. Diese Phase kann

Tage bis Wochen anhalten. Weiterhin kann es schon zu einem R-Verlust in
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den betroffenen Ableitungen kommen und eine pathologische Q-Zacke kann
sich bereits andeuten. Das sich anschlielende chronische Stadium ist
meistens lebenslang im EKG nachweisbar. Die T-Welle kann hier leicht
negativ bleiben oder sich vollstdandig normalisieren. In der Regel ist ein
Pardée-Q (Dauer langer als 0,04 s, Amplitude mehr als 25% der Amplitude
der R-Zacke) zusammen mit einem R-Verlust nachweisbar. Gelegentlich

kann das Pardée-Q auch schon im Initialstadium auftreten.

Infarktlokalisation | betroffene Ableitungen mit Ableitungen mit

Koronararterie ST-Strecken- ST-Strecken-
Hebungen Senkungen

GroRRer RIVA proximal I, aVL, (aVR), V1-Vs | (1), lll, aVF

Vorderwandinfarkt

Anteroseptaler RIVA nach Abgang | I, aVL, V-V, (i, 1, avr

Infarkt der Diagnoalaste

Lateralwandinfarkt Diagonalast/ I, avL, Vs-V; /
Posterolateralast

Posteriorer RCX I, I, aVF, V;-Vq Vi-V3

Hinterwandinfarkt

Inferiorer RCA I, I, aVF I, avL, V;-Vu

Hinterwandinfarkt

Rechtsventrikularer | proximale RCA Vi ViV I, avL, V1-V,

Infarkt

Tabelle 1: Zusammenhang zwischen Versorgungsgebieten, EKG-Ableitungen und
Infarktlokalisationen (modifiziert nach Baer und Rosenkranz 2011, S. 46).

Das Auftreten von ST-Hebungen in bestimmten Ableitungen des 12-Kanal-
EKGs lasst vermuten, welches Gefal3 verschlossen ist und die Infarktgrofle
in etwa abschétzen (s. Tabelle 1). Dabei muss die in Kap. 1.3.1 (S. 6)
beschriebene anatomische Variabilitdit des Koronararterienverlaufs, die
eventuell bestehende Kollateralisierung des Infarktgebietes oder die spezielle
koronare Blutversorgung eines bereits Bypass-operierten Patienten
bertucksichtigt werden. Bei Verdacht auf einen posterioren Infarkt kann man
zur Diagnosesicherung zusatzlich zu den in Kapitel 2.2.1 (S. 29)
beschriebenen Standardableitungen die Wilson-Ableitungen nach links
dorsal erganzen (V7-Vy) oder, bei Verdacht auf einen rechtsventrikularen
Infarkt, nach rechtsprakordial (V3r-Ver). Da diese Infarkttypen
vergleichsweise eher selten isoliert auftreten, werden diese Elektroden nicht
standardmallig verwendet (Wagner et al. (2009), Schuster und Trappe
(2005) und Baer und Rosenkranz (2011)).
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2.3 DIE KONVENTIONELLE EKG-ELEKTRODE

2.3.1 UBERBLICK

Die Potentialdifferenzen, die am Herzen entstehen, spiegeln sich bis an die
Korperoberflache des Menschen in Form eines elektrischen Feldes fort (s.
Abbildung 5, Kap. 2.1, S. 26). Um die wahrend der Kontraktion standig
wechselnden Potentialdifferenzen an der Koérperoberflache ableiten zu
kénnen, ist eine gute elektrochemische Kopplung zwischen dem EKG-Gerat
mit seinen in der Regel metallischen Elektroden, die Elektronen abgeben
oder aufnehmen, und dem Patienten, in dessen Koérper Potentialdifferenzen
durch sich verschiebende lonenstrome entstehen, notwendig. Daher ist die
wichtigste Anforderung an eine EKG-Elektrode, den Wechsel zwischen den
genannten Ladungstragerarten umzusetzen und den Austausch von
elektrischer Ladung zwischen zwei elektrochemisch unterschiedlichen
Phasen zu gewahrleisten (Bolz und Urbaszek 2002).

Die am meisten im medizinischen Alltag verwendeten EKG-Elektroden, in
dieser Arbeit als konventionelle EKG-Elektroden bezeichnet, sind die
sogenannten ,nassen“ Silber/Silberchlorid-Elektroden (Ag/AgCl-Elektroden).
Als feucht oder nass werden sie bezeichnet, weil sie immer nur in
Verbindung mit einem Elektrolytgel oder einer elektrolythaltigen Flissigkeit
verwendet werden kdnnen (Searle und Kirkup 2000). Aus dem medizinischen
Alltag sind Klebelektroden bekannt, die in der Regel Elektrolytgel enthalten
und als fertige Einwegprodukte geliefert werden, und Saugelektroden, die
fest mit einem EKG-Gerét verbunden sind und héaufiger verwendet werden
konnen. Saugelektroden werden mit einer elektrolythaltigen Flissigkeit

benetzt und mittels Unterdruck an der Haut des Patienten befestigt.

Kunststoffgehéause

Kontaktdraht \\\w \\\
S\ S

Klebering

/

Silber/Silberchlorid

Napf fur Kontaktpaste

Abbildung 14: Die konventionelle EKG Elektrode: schematische Darstellung einer
Silber/Silberchlorid-Elektrode (aus Bolz und Urbaszek 2002, S. 119).
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Abbildung 14 (S. 37) zeigt den schematischen Aufbau einer konventionellen
Klebeelektrode. Innerhalb eines Kunststoffgehduses liegt die eigentliche
Ag/AgCl-Elektrode, unter der sich ein Hohlraum befindet, in dem das
Elektrolytgel zu finden ist. Das Kunststoffgehause wird mit seiner Unterseite
mittels eines Kleberinges an der Haut des Patienten befestigt. Da immer ein
Elektrolytgel zwischen Elektrode und Haut zu finden ist, spricht man auch
von Elektroden mit indirektem Kontakt. Bewegungsartefakte durch
Verschiebungen der Elektrode gegentiber der Haut, die man bei Elektroden
findet, die ohne diese Elektrolytbriicke arbeiten, entfallen auf diese Art und
Weise nahezu (Bolz und Urbaszek 2002).

2.3.2 ELEKTROCHEMISCHE KOPPLUNG IM FESTKORPER-ELEKTROLYT-
SYSTEM

Grundsatzlich funktionieren die konventionellen Elektroden nach dem
galvanischen Prinzip. Es kommt zu einem Ladungsaustausch zwischen
Elektrolyt und der Festkérperoberflache der Elektrode, wodurch die Elektrode
geladen wird und eine elektrische Potentialdifferenz zwischen den beiden
genannten Phasen entstent. Diese Potentialdifferenz  wird als
Galvanispannung bezeichnet (Bolz und Urbaszek 2002). Beim
Ladungsaustausch kommt es zu Reduktions- und Oxidationsreaktionen, kurz
Redoxreaktionen, an der Grenzschicht zwischen Ag/AgCl-Elektrode und
Elektrolytgel. Bei Redoxreaktionen kommt es zum Austausch von Elektronen.
Eine Oxidation fihrt zum Verlust von Elektronen; die Reduktion zum Gewinn
von Elektronen. Um einen Elektronentransfer zu gewabhrleisten, werden
daher immer ein Elektronendonor und ein Elektronenakzeptor gebraucht, die
zusammen das Redoxpaar bilden (Atkins und de Paula 2006). Die Silber-
/Silberchlorid-Elektrode besteht aus einem metallischen Silberkern, der von
dem schwerl6slichen Silberchlorid tGberzogen ist. Das damit verwendete
Elektrolytgel ist mit Chlorionen gesattigt (Bolz und Urbaszek 2002). Die

Redoxreaktion an dieser Elektrode sieht vereinfacht wie folgt aus:

AgCl + e« Ag + Cl~

Formel 4: Redoxredaktion an einer Ag/AgCl-Elektrode
(aus Bolz und Urbaszek 2002, S. 117).
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Die Elektrode, in deren Umgebung eine Oxidation stattfindet, nennt man
Anode (Elektronenakzeptor); d.h. dieser Elektrode werden Elektronen (e™)
zugefuhrt. Umgekehrt werden der Kathode (Elektronendonor) Elektronen
(e™) entzogen, um das umgebende Medium zu reduzieren (Atkins und de
Paula 2006). Wird eine Elektrode kathodisch belastet, d.h. wird sie zum
Elektronendonor, bewegen sich Elektronen aus dem Metallkern in die
Silberchloridphase, wo es zu einer Dissoziation des Silberchlorids kommt, so
dass sich Chlorionen daraus l6sen kdonnen. Im Gegensatz dazu kommt es
bei einer anodischen Belastung der Elektrode, die dabei zum
Elektronenakzeptor wird, zur Anlagerung von Chlorionen an die Elektrode, an
welche Elektronen abgegeben werden. Dieser Ladungsaustausch an der
Grenzflache zwischen Elektrolyt und Festkdrper findet statt bis sich ein
thermodynamisches Gleichgewicht eingestellt hat und somit das chemische
Potential in beiden Phasen gleich grol3 ist (Bolz und Urbaszek 2002).

Die Galvanispannung selbst, die in dem beschriebenen Festkorper-
Elektrolyt-System entsteht, ist nicht direkt messbar, da sowohl die Ladung im
Elektrolyten als auch die in der Metallelektrode einem Messgerat zuganglich
gemacht werden mussten. Durch ein zusatzliches Messsystem wirde wieder
eine  neue Phasengrenze entstehen, aufgrund derer sich die
Galvanispannung andern wuirde. Das hat zur Folge, dass nur Differenzen
zwischen Galvanispannungen bestimmt werden kdnnen, d.h. es sind immer
zwei Elektroden notwendig, deren unterschiedliche Ladungen, entstanden in
unterschiedlich  geladenen Elektrolytldsungen, als Potentialdifferenz
gemessen werden (Bolz und Urbaszek 2002). Benutzt man zwei gleiche
Elektroden, hier Ag/AgCl-Elektroden, im selben Medium bzw. Elektrolytgel
mit derselben Ladung, so entsteht keine messbare Potentialdifferenz bzw.
Spannung zwischen diesen beiden Elektroden. Wie in Kapitel 2.2.1 (S. 29)
beschrieben wird daher bei der Ableitung eines Elektrokardiogramms die
Potentialdifferenz zwischen zwei Elektroden oder mehreren
zusammengeschalteten Elektroden und einer differenten Elektrode
gemessen.

Der Grund, weshalb gerade diese Ag/AgCl-Elektroden als Messelektroden
fur einen Elektrokardiographen dienen, liegt unter anderem darin, dass sie

als ndherungsweise unpolarisierbar bezeichnet werden. Das bedeutet, dass



Material und Methoden |40

die Reaktionen, die an der jeweiligen Elektrode ablaufen, reversibel sind.
Dabei ist ein groBerer ungehinderter Ladungstransport durch die
Phasengrenzen zwischen Elektrode und Elektrolyt méglich, ohne, dass eine
nennenswerte Abweichung vom chemischen Gleichgewichtszustand erreicht
wird. Wie zuvor beschrieben, handelt es sich eigentlich um drei Phasen, die
mit einander interagieren, namlich die des Elektrolytgels, die des
Silberchloridiberzugs (als unlésliche Zwischenschicht) und die Phase der
Silberelektrode. Die Silberchloridschicht enthalt die oxidierten bzw.
reduzierten Komplexe und dient somit als lonenspeicher. Es findet ein
Austausch von Chlorionen zwischen Elektrolytgel und Silberchlorid-
Zwischenschicht statt, der unbegrenzt ist, solange die Elektrolytibsung mit
Chlorionen gesattigt ist. Die gelartige Elektrolytldsung ist weiterhin wichtig,
um den Ubergangswiderstand zwischen Ableitort und Registrierapparatur
moglichst klein zu halten, da es ansonsten zu messtechnischen Problemen
kommt (Bolz und Urbaszek 2002).

Im Gegensatz dazu kommt es bei polarisierbaren Elektroden zur Ausbildung
einer Helmholtz-Doppelschicht. Die Theorie der an der Phasengrenze
zwischen Elektrolyt und Elektrode entstehende Doppelschicht wurde
erstmals 1879 von Helmholtz beschrieben und spater durch Modelle von
Gouy, Chapman und Stern erganzt (Bolz und Urbaszek 2002). Auch bei
dieser Elektrodenart kommt es, wie schon beschrieben, zum Ausgleich der
chemischen Potentiale zwischen Elektrode und Elektrolyt, wobei es zum
Elektronenaustausch kommt. Dadurch wird die Elektrode an ihrer Oberflache
geladen. Ist die Elektrode beispielsweise positiv geladen, lagern sich die
polaren Wassermolekile aus der Elektrolytldsung mit ihren negativ
geladenen Atomen als Schicht an der Elektrodenoberflache an. Ist die
Elektrode negativ geladen, bilden die Wasserdipole ebenfalls eine Schicht
aus, jedoch in entgegengesetzter Ausrichtung. Diese Schicht wird auch als
innere Helmholtzschicht bezeichnet. Die auf3ere Helmholtzschicht wird durch
entgegengesetzt geladene solvatisierte lonen gebildet. Ist die Elektrode also
positiv geladen, dann besteht die &ulRere Helmholtzschicht aus negativ
geladenen solvatisierten Cloridionen (s. Abbildung 15a, S. 41). Gouy und
Chapman bertcksichtigten in ithrem Modell (s. Abbildung 15b, S. 41)

insbesondere die thermische Bewegung der Moleklle, so dass von einer
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diffusen Raumladungszone gesprochen wurde, in der gleich geladene
Molekule von der Elektrode abgestofen und entgegengesetzte Molekile
angezogen werden. Da das Helmholtz-Modell eine sehr starre Darstellung
der Schichten nahe der Elektrode ist, wahrend das Gouy-Chapman-Modell
die Ausbildung einer Schicht nahe der Elektrode zu stark zu vernachlassigen
scheint, wurden beide Theorien im Stern Modell vereint (Abbildung 15c)
(Atkins und de Paula 2006).

Innere Helmholtzschicht UberschusstTherschuss
i WFSS erdipolen Uberschuss Uberschuss positiver negativer
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Abbildung 15: a) Modell der Helmholtz-Doppelschicht (modifiziert nach Atkins und de Paula
2006, S. 932); b) Modell nach Gouy und Chapman (modifiziert nach Atkins und de Paula 2006,
S. 933); ¢) Modell nach Stern (modifiziert nach Atkins und de Paula 2006, S. 933)

Insbesondere bei geringer lonenkonzentration kommt es so zu einem
exponentiellen  Potentialabfall tGber diesen  Schichten, was zu
Messungenauigkeiten fihren wirde. Wenn zusatzlich durch
Redoxreaktionen eine anhaftende Deckschicht an der Elektrode entsteht, ist
einerseits die Leitfahigkeit dieser stark eingeschrankt, andererseits kann es
zur Ausbildung kapazitiver Krafte kommen. Die Ausbildung der
beschriebenen Schichten, die zu Messfehlern fihren kénnen, findet man bei
den nahezu unpolarisierbaren Ag/AgCI-Elektroden nicht, so dass sie fur die
galvanische EKG-Ableitung gut geeignet sind.

Weiterhin  verfigen Silber/Silberchlorid-Elektroden Uber eine grofe
Austauschstromdichte, was bedeutet, dass die Gleichgewichtseinstellung
nach dem Auslenken des Systems durch eine externe Spannung sehr
schnell erfolgt, so dass die Registrierung von Biosignalen wie dem EKG-

Signal sehr schnell geschehen kann (Bolz und Urbaszek 2002).
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2.4 DIE KAPAZITIVE EKG-ELEKTRODE

2.4.1 UBERBLICK UBER DEN AUFBAU KAPAZITIVER ELEKTRODEN
Kapazitive Elektroden funktionieren technisch gesehen auf eine véllig andere
Art und Weise als konventionelle galvanische Elektroden, registrieren aber —
wie auch schon frihere Studien (z.B. Lopez und Richardson (1969) und
Oehler et al. (2008 a)) gezeigt haben — dasselbe elektrische Signal, namlich
die Potentialdifferenzen an der Korperoberflache, ausgelost durch elektrische
Strome im Herzen, die bereits in den Kapiteln 1.3.2 (S. 8), 1.3.3 (S. 9) und
2.1 (S. 26) beschrieben wurden.

Das Besondere an einer kapazitiven Elektrode ist, dass sie elektrisch isoliert
von der Kérperoberflache bzw. der Haut die Potentialschwankungen an der
Kdrperoberflache erfassen kann und aufgrund dieses Aufbaus und ihrer
Funktionsweise kein Elektrolyt-Gel bendtigt wird. Aul3erdem ist es moglich,
durch Kleidung oder andere isolierende Materialien, wie Haare, hindurch zu
messen (Oehler et al. 2008 a). Dies kann gerade in Notfallsituationen von
Vorteil sein, da es keiner Vorbereitungszeit fur das Anbringen der kapazitiven
Elektroden bedarf. Bei Patienten, die im Schock sind und schwitzen oder
stark behaart sind, ist das Haften von konventionelle Klebe- oder
Saugelektroden oft problematisch; diese Probleme kdnnen mit kapazitiven

Elektroden umgangen werden.

Abbildung 16: Einzelne kapazitive Elektrode im GréRenvergleich mit einem 2-Euro-Stiick
(Abbildung zur Verfiigung gestellt von Oehler 2011).

In Abbildung 16 ist eine kapazitive Elektrode zu sehen. Die Grof3e entspricht
etwa der eines 2-Euro-Geldstiickes. Der Durchmesser der Elektrode betragt
26 mm und die HOhe des Sensors 15 mm. Man kann hier das abschirmende
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Aluminiumgehause und die eigentliche Elektrodenflache erkennen, die aus
einer Kupferflache auf einem Platintrager besteht (Oehler 2009). Bei dem in
dieser Arbeit benutzten kapazitiven EKG-System (Kap. 2.5, S. 47) wird auf
diese Elektrodenflache eine Kunststofffolie aufgeklebt (wie in Abbildung 20,
S. 47 zu sehen) und somit die elektrische Isolierung realisiert.

In Abbildung 17 ist der grundséatzliche Aufbau der kapazitiven Elektrode
graphisch erfasst. Am unteren Bildrand ist der Isolator, also die beschriebene
Kunststofffolie, dargestellt, die auf der Elektrodenflache (mit Sensorflache
beschriftet) befestigt ist und somit auch das Aluminiumgehause (mit
Abschirmung beschriftet) vom Korper elektrisch isoliert. In dem Geh&use
befindet sich die Elektronik zur Signalverarbeitung, die von einer Guard-
Abschirmung umgeben ist, um vor aufReren Storeinflissen zu schitzen
(Oehler 2009).

Abschirmung Ausgang Guard

o | /

Signalverarbeitung

/

Sensorflache Isolator

Abbildung 17: Graphische Darstellung des Aufbaus einer kapazitiven Elektrode
(Abbildung zur Verfiigung gestellt von Oehler 2011).

2.4.2 TECHNISCHER HINTERGRUND

Das bioelektrische Signal des Herzens wird kapazitiv eingekoppelt und an
der Elektrode gemessen. Grundséatzlich kann man die Funktion zwischen
kapazitiver  Elektrode  und  Korperoberflache mit der  eines
Plattenkondensators vergleichen (Oehler 2009).

Kondensatoren sind elektrische Bauelemente, die ursprunglich zur
Speicherung von elektrischer Ladung und Energie dienen. Die einfachste
Bauform ist der Plattenkondensator. Dieser besteht aus zwei parallel

zueinander angeordneten leitfahigen Platten, die voneinander isoliert sind
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und die gleiche positive bzw. negative Ladung Q tragen. Werden die beiden
Platten, wie in Abbildung 18 A) zu sehen, an eine Spannungsquelle
angeschlossen, flie3t so lange negative Ladung auf die eine Platte und
positive Ladung auf die gegenuberliegende Platte bis die Potentialdifferenz
der beiden Platten der angelegten Spannung U entspricht. Entfernt man die
Spannungsquelle von den Metallplatten, wird die Ladung auf dem
Plattenkondensator gespeichert. Zwischen den beiden Platten entsteht ein
elektrisches Feld (s. Abbildung 18 B)).

—] +Q

Abbildung 18: A) Grundséatzlicher Aufbau eines Plattenkondensators (aus Tipler 2000, S. 722); B)
Darstellung des elektrischen Feldes innerhalb und auf3erhalb des Plattenkondensators, Verlauf der
Feldlinien sichtbar gemacht mit Eisenfeilspanen in Ol (aus Tipler 2000, S. 723)

Der Quotient aus Q/U wird als Kapazitat C bezeichnet:

EA
c=2- — ; dabei gilt € = &, &,
U S

Formel 5: Berechnung der Kapazitat des Plattenkondensators mit Dielektrikum (modifiziert nach
Tipler 2000, S. 723 und S. 727); € = Kapazitat, Q = elektrische Ladung; U = Spannung bzw.

Potentialdifferenz; € = Dielektrizitdtskonstante, &g = elektrische Feldkonstante; € = Dielektrizitatszahl;
A = Flache; s = Abstand.

Die Kapazitdt eines Plattenkondensators ist eine Konstante (flr jeden
Kondensator unterschiedlich), die angibt, wie viel Ladung bei vorgegebener
Spannung auf den Kondensatorplatten gespeichert wird. Mochte man die
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Kapazitat eines bestimmten Kondensators bestimmen, muss man eine
definierte Ladungsmenge auf die beiden Platten aufbringen und die
Potentialdifferenz (also die Spannung U) bestimmen, so dass die Kapazitat C
berechnet werden kann. Die Kapazitat ist abhangig von dem Abstand s und
der jeweiligen Grof3e bzw. Flache A der beiden Platten.

Wie in Formel 5 (S. 44) zu erkennen, geht in die Berechnung auch die

elektrische Dielektrizitatskonstante € ein, welche sich aus der elektrischen

Feldkonstante £, und der Dielektrizitatszahl &, errechnet. Durch den Isolator

zwischen den beiden Metallplatten des Kondensators wird das elektrische
Feld im Kondensator geschwacht. Da die Ladung Q gleich bleibt, nimmt der
Quotient aus Q/U zu, die Kapazitat wird also hoher, je mehr das elektrische
Feld innerhalb des Kondensators geschwacht wird. Der Isolator zwischen
den Platten wird auch als Dielektrikum bezeichnet. Der konstante Faktor, um

den das elektrische Feld geschwacht wird und die Kapazitat zunimmt, wird

als Dielektrizitatszahl &, bezeichnet. &, ist eine Material spezifische

Konstante. &, fur Luft ist beispielsweise 1,00059; die entsprechende

Konstante fir Wasser ist 80, fur Papier 3,7. Der Isolator erfahrt innerhalb des
elektrischen Feldes eine Polarisation, wobei — abhangig vom Material des
Dielektrikums — zwischen Orientierungs- und Verschiebungspolarisation
unterschieden wird. Dielektrika dienen nicht nur zur Kapazitatserh6hung,
sondern dienen auch als physikalische Abstandshalter und erhdhen die
Durchschlagsfestigkeit eines Kondensators, so dass kein Kurzschluss
entstehen kann (Tipler 2000).

Um den Bezug zu den kapazitiven Elektroden herzustellen, die in dieser
Arbeit verwendet wurden, um die Potentialdifferenzen an der
Kdrperoberflache abzugreifen, muss man folgende Parallelen herstellen.
Etwas vereinfacht ist die eine Platte des Plattenkondensators die
Elektrodenoberflache, die andere Platte wird durch die Hautoberflache des
menschlichen Korpers ersetzt. Der Isolator zwischen diesen beiden ,Platten”
ist die Kunststofffolie, die auf jeder Elektrodenoberflache klebt und so den
isolierten Aufbau realisiert. Eine zusatzliche Isolation kann durch
Kleidungsstiicke wie ein Baumwollhemd erzeugt werden. Hierdurch wirden

sich, bezogen auf die Kapazitdit, auch die oben genannte
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Dielektrizitatskonstante und der Abstand &ndern. Die Ladung Q an der
Kdrperoberflache &ndert sich standig, da sich hier die Potentialdifferenzen
bei den unterschiedlichen Herzaktionen widerspiegeln. Diese bioelektrischen
Signale werden kapazitiv eingekoppelt, was bedeutet, dass sich auf der der
Korperoberflache gegeniberliegenden Platte, namlich der Elektrode,
aufgrund des Verschiebungsstromes die gleiche Ladung Q einstellt, wie auf
der Koperoberflache (s. Abbildung 19). Ist die Korperoberflache an der
abzuleitenden Stelle eher positiv geladen, muss auf die Elektrodenoberflache
zum Ausgleich negative Ladung flieBen und andersherum. Die
Ladungsénderung lasst sich somit mittels der Elektrode aufnehmen. Wie
auch beim konventionellen EKG wird aus den Ladungsdifferenzen zweier
Elektroden die Potentialdifferenz, also die Spannung, errechnet, die Utber
einen definierten Algorithmus in Form der EKG-Kurve aufgetragen wird. Die
kapazitive Kopplung wird normalerweise meist im héherfrequenten Bereich
angewendet. In der hier genutzten speziellen Anwendung ist die kapazitive
Kopplung so optimiert, dass eine Einkopplung des EKGs mit sehr niedriger
unterer Grenzfrequenz (<200mHz) ermdglicht wird (Oehler 2011).

Haut

ND N

Abbildung 19: Kapazitive Messung bioelektrischer Signale des Herzens
(Abbildung zur Verfligung gestellt von Oehler 2011).
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2.5 DAS KAPAZITIVE EKG-SYSTEM

2.5.1 ALLGEMEINER AUFBAU

Das kapazitive EKG-System, das in dieser Arbeit zum Messen der EKGs bei
Herzinfarktpatienten verwendet wurde, besteht aus einem Tablet-Personal
Computer (Tablet-PC) mit einem darunter montierten Elektroden-Array (s.
Abbildung 20) und einer galvanischen Klammerelektrode zur Erdung.
Wahrend der Messung werden der Computer und das Elektroden-Array Uber
den eingebauten Akku des Tablet-PC mit Strom versorgt. Das Elektroden-
Array wird Uber einen USB-Anschluss mit dem Tablet-PC verbunden, so

dass die Stromversorgung der Elektroden gewahrleistet ist.

Abbildung 20: Tablet-PC in Ansicht von unten auf das Elektroden-Array
(Abbildung zur Verfiigung gestellt von Oehler 2011).

Das Sensoren Array besteht aus 15 kapazitiven Elektroden, die gefedert
gelagert sind, so das eine gewisse Anpassung an die unterschiedliche
Anatomie des Brustkorbs verschiedener Patienten bis zu einem gewissen
Grad moglich ist. Jede Elektrode ist um etwa 7 mm in der vertikalen Ebene
beweglich. Die Benennung der Elektroden erfolgt nach folgendem Schema
(s. Abbildung 21, S. 48): M fur die mittlere Elektrode, I3, 16, 19, 112 fur die
Elektroden im inneren Kreis (Elektroden befinden sich jeweils auf 3 Uhr, 6
Uhr, 9 Uhr und 12 Uhr vom Patienten aus betrachtet) und O1-O11 fur die
Elektroden im &auReren Kreis (Nummerierung im Uhrzeigersinn vom
Patienten aus gesehen) (Oehler et al. 2008 a).
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Abbildung 21: Benennung der Elektroden und ihre Position auf dem Brustkorb
(Abbildung zur Verfugung gestellt von Oehler 2011).

Im zweiten Teil der Studie wurde zusatzlich eine externe kapazitive Elektrode
an das Elektroden Array Uber ein Kabel angeschlossen, die mit EXT
bezeichnet wurde. Die kapazitiven Elektroden sind mit einer wei3en nicht
leitenden Folie von unten beklebt, die zur elektrischen Isolation dient und aus
hygienischen Grinden auch ausgewechselt werden kann. Die Mittelpunkte
der Sensoren sind mit einem Abstand von 33mm zueinander angebracht.

Die Anordnung der Elektroden beruht auf der zusétzlichen Fahigkeit des
Systems — neben der Erfassung des allgemein bekannten zeitlich
aufgetragenen Elektrokardiogramms — eine ré&umliche Darstellung der
elektrischen Ausbreitung im Herzen in Form des sogenannten Body Surface
Potential Mapping (BSPM) zu ermdglichen. Beim BSPM wird die
zweidimensionale Potentialverteilung auf dem Korper wahrend einer
elektrischen Herzaktion betrachtet, woraus man sich zusatzliche
diagnostische Information bezlglich der Erregungsausbreitung im Herzen
verspricht. Dabei mussen die Elektroden einen festen raumlichen Bezug
zueinander und zum Korper des Patienten haben, um die Berechnung der
Potentialfelder zwischen den Elektroden zu ermdglichen, weshalb die in
Abbildung 20 zu sehende Anordnung gewahlt wurde (Oehler 2009). Da das
BSPM in dieser Arbeit nicht zur Anwendung kommt, wird hier nicht weiter

darauf eingegangen.

2.5.2 DER WEG DES EKG-SIGNALS
Das Elektroden-Array wird Uber einen USB-Anschluss am Tablet-PC mit

Strom versorgt, so dass die kapazitiven Sensoren in der Lage sind, das



Material und Methoden |49

EKG-Signal zu erfassen. Die erste Signalverarbeitung findet bereits in der
Elektrode selbst statt, welche von &uf3eren Storsignalen einerseits durch das
Metallgehduse und andererseits durch einen internen Schutzstromkreis
abgeschirmt wird. Innerhalb des Sensors finden sich ein Impedanzwandler,
ein Signalverstarker und ein Bandpass-Filter, welcher nur Frequenzen eines
bestimmten Bereiches weiter leitet.

Im Tablet-PC werden die analog gewonnen Daten digital weiter verarbeitet.
Dies geschieht mit einer Datenerfassungssoftware (LabWindows/CVI 8 von
National Instruments). Die Software filtert die Signaldaten, entfernt
Storsignale und berechnet die einzelnen Ableitungen (s. Kap. 2.7, S. 55). Auf
der Vorderseite des Tablet-PCs kann man tber den Bildschirm mithilfe eines
Stiftes und Tasten an den Seiten des Gerates die Software bedienen und die
Messung uberwachen.

Namen der einzelnen ElektrodenI
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Abbildung 22: Screenshot der Bediensoftware wéahrend der cEKG-Registrierung

Abbildung 22 zeigt einen Screenshot der Bediensoftware wahrend der
Registrierung eines kapazitiven EKGs. In der Mitte ist das Signal jeder
einzelnen Elektrode des Arrays (mit Ausnahme der Referenzelektrode) zu

sehen. Unter den Kurven der Spannungssignale sind die Herzfrequenz
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abzulesen sowie der Status des Messvorgangs. Eine Messung dauerte in
dieser Arbeit 30 Sekunden; die Dauer ist jedoch frei wahlbar. Das Starten der
Signal-Registrierung ist Uber Bedientasten seitlich des Bildschirms mdglich.
Die Spannungskurven, die wahrend der Messung zu sehen sind, sind nicht
vergleichbar mit den EKG-Kurven eines 12-Kanal-EKGs. Es handelt sich um
Rohdaten, also die registrierten Potentiale jeder einzelnen Elektrode des
Sensoren-Arrays.

Es ist wichtig, das Signal jeder Elektrode wahrend der Messung beobachten
zu konnen, um sicher zu stellen, dass so viele Elektroden wie madglich ein
storungsfreies Signal liefern. Um dieses Ziel zu erreichen, ist eine
Anpassung der Elektroden an den Brustkorb des Patienten notwendig. Diese
wurde versucht durch unterschiedliche Druckverteilung Gber dem Sensoren-

Array oder eine leicht veréanderte Positionierung der Elektroden zu erzielen.
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Abbildung 23: Screenshot der Software zum Erstellen des 9-Kanal-EKGs

Nach einer Messung konnten die Daten in einem weiteren Programm
(ECG_view) auf dem Tablet-PC in Form eines 9-Kanal-EKGs betrachtet
werden. Abbildung 23 zeigt einen Screenshot dieser Software. Auf der linken
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Seite ist das Sensoren-Array graphisch dargestellt mit ,Blick auf den
Patienten®. Unterhalb sind die ausgewahlten Elektroden fir das Einthoven-
Dreieck sowie fur die Wilson-Ableitungen Vi.-V3. dargestellt, um anhand
dieser Schemata die einzelnen Ableitungen zu berechnen (genauere
Angaben zur Extraktion der Ableitungen in Kap. 2.7, S. 55). Auf der rechten
Seite des Bildes sind in diesem Falle die Extremitatenableitungen zu sehen;
die Brustwandableitungen sind einsehbar durch Aufrufen der nachsten
Registerkarte. Das Signal der gesamten 30 Sekunden jeder einzelnen

Messung ist auf diese Weise einsehbar.



Material und Methoden |52

2.6 REGISTRIERUNG DES KAPAZITIVEN ELEKTROKARDIOGRAMMS

In den Zeitrdumen von Marz bis August 2009 und von Februar bis Mai 2010
wurden Patienten untersucht, die einen ST-Hebungsmyokardinfarkt (STEMI)
aufwiesen bzw. wegen eines Linksschenkelblocks als solcher behandelt
wurden. Wahrend das konventionelle EKG (KEKG) von einem Rettungsteam
oder von medizinischem Personal eines peripheren Krankenhauses bzw. des
Universitatsklinikums  Goéttingen  geschrieben  wurde, erfolgte  die
Registrierung des kapazitiven EKGs (CEKG) im Herzkatheterlabor der
Universitatsklinik Gottingen wahrend der Vorbereitung des Patienten zur
Herzkatheterintervention. Dabei wurden mindestens drei Messungen von
jeweils 30 Sekunden Dauer durchgefihrt.

Ein positives Votum der Ethik-Kommission der Georg-August-Universitat
Gottingen  wurde zuvor eingeholt  (Antragsnummer 26/3/09). Eine
Probandenversicherung lag ebenfalls vor. Die klinische Studie in diesem
Rahmen durchzufihren begrindete sich in zwei Hauptaspekten. Erstens
sollte der diagnostische Nutzen des Gerates geprift werden und festgestellt
werden, ob eine Vergleichbarkeit zum konventionellen 12-Kanal-EKG
besteht. Hier wurde angenommen, dass sich das Kriterium der ST-Strecken-
Hebungen als besonders geeignet erweisen wirde, da diese einfach zu
vermessen sind und bei einem Myokardinfarkt in der Regel in
zusammenhéangenden Ableitungen auftreten (s. Kap. 2.2.2, S. 33). Zweitens
sollte geprtft werden, wie hoch der Nutzen dieses neuartigen EKG-Gerates
in Notfallsituationen ist, d.h. ob es wirklich so schnell einsetzbar und leicht
handhabbar ist wie man durch die bekannten Eigenschaften des kapazitiven
EKG-Systems annimmt.

Das kapazitive EKG-System wurde wie in Abbildung 24 (S. 53) auf den
entkleideten Brustkorb des Patienten aufgelegt, wobei die Elektrode O3 Uber
dem vierten Interkostalraum rechts parasternal (Fixpunkt) platziert wurde,
also an der Position, die im konventionellen EKG die Elektrode fur die
Wilson-Ableitung V; einnimmt. Bei problematischer Anpassung der
Elektroden an den Brustkorb des Patienten, wurde das Array um maximal
einen Elektrodendurchmesser in alle Richtungen um den Fixpunkt herum
verschoben. Wie in Abbildung 24 (S. 53) zu sehen, wurde, wenn moglich,

d.h. wenn entsprechende Elektroden gut auflagen und ein gutes elektrisches
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Potential abbildeten, im ersten Teil der Arbeit die kapazitiven Elektroden O3,
09 und O7 fur das Einthoven-Dreieck (in Abbildung 24 blau markiert)
verwendet, um daraus die Extremitaten-Ableitungen zu berechnen. Wenn
von diesem Standard abgewichen werden musste, wurden die angrenzenden
Elektroden wie z.B. 02, O10 und O8 verwendet.

Abbildung 24: Schematische Darstellung der Position der Elektroden. O3 liegt Gber dem 4. ICR
rechts parasternal. Das blaue Dreieck stellt die Anordnung des Einthoven-Dreiecks im ersten Teil der
Untersuchung dar, das griine Dreieck die Anordnung im zweiten Teil der Untersuchung (Abbildung
zur Verfligung gestellt von Oehler 2011).

Als Referenzelektrode wurde O5 festgelegt. Im zweiten Teil der Studie wurde
eine zusétzliche kapazitive Elektrode (EXT) am linken unteren Ricken des
Patienten angelegt, wodurch das Einthoven-Dreieck (in Abbildung 24 grin
dargestellt) vergroRert werden konnte. Fur die Wilson-Ableitungen Vi-V3
wurden die in Abbildung 24 rot markierten Elektroden O3, M und O8
verwendet, wobei auch hier galt, dass bei mangelhafter Signalqualitat
angrenzende Elektroden alternativ verwendet wurden, wie z.B. 16. Aufgrund
des hier zugrundeliegenden Versuchsaufbaus konnen die Wilson-
Ableitungen V4-Vg nicht dargestellt werden, da die entsprechenden
standardisierten  Elektroden-Positionen links lateral aul3erhalb des
Elektroden-Arrays liegen (s. Kap. 2.2.1, S. 29).

Die zusatzliche galvanische Klammerelektrode, die zur Erdung diente, wurde
am linken Handgelenk bzw. Unterarm des Patienten angebracht. Durch diese

Verbindung wird der Korper auf ein Bezugspotential gebracht, so dass
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aulBere Storsignale, wie z.B. das 50-Hz-Signal aus dem Stromnetz,
vermindert werden. In bisherigen Veroffentlichungen zu diesem kapazitiven
EKG-System (Oehler et al. 2008 a) wurde der positive Nutzen der
Erdungselektrode beziiglich der Signalqualitat bereits gezeigt. In géngigen
EKG-Geraten sind die Elektrode zur Erdung und die Referenzelektrode in
einer Elektrode zusammen gefasst, namlich der rechten Ful3elektrode. Um
die Erdung mithilfe einer kapazitiven Elektrode zu gewabhrleisten, brauchte
man eine gréRere Elektrodenflache, so dass es in diesem Versuchsaufbau
einfacher schien, diese Funktionen durch die galvanische Klammerelektrode
sicher zu stellen (Oehler 2011).
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2.7 EXTRAKTION DER EINZELNEN ABLEITUNGEN

Die Berechnung der einzelnen Ableitungen erfolgte analog zu dem
bekannten Schema fur das konventionelle EKG, welches bereits in Kapitel
2.2.1 (S. 29) vorgestellt wurde. Das ,kapazitive Einthoven-Dreieck® wurde
anhand von drei Elektroden aus dem Sensoren-Array gebildet. Davon
ausgehend, dass die Elektroden O3, O9 und O7 den Positionen der
Extremitatenelektroden des konventionellen EKGs am nachsten kommen
wirden, wurden im ersten Teil der Studie immer diese verwendet, sofern es
die Qualitat des registrierten Signals dieser Elektroden zulie3. Falls auf
einem dieser Kanale zu viele Stdérungen bzw. Artefakte erfasst wurden,
wurde eine der umliegenden Elektroden gewahlt, wie z.B. statt O9 die
Elektrode 010 oder 19. Gleiches galt fir die Elektroden der
Brustwandableitungen, fiir die in der Regel die kapazitiven Elektroden O3, M
und O8 verwendet wurden.

Wie bereits beschrieben, wurden die Signale zunachst fir jede Elektrode
einzeln erfasst und anschlieend wurden aus den Rohdaten die einzelnen
Ableitungen berechnet. Jeder Kanal wurde gegen den Referenzkanal (REF,
hier O5), auch als Neutralelektrode (N) bezeichnet, gemessen. Dieses

Prinzip hat sich in der Messtechnik bewéhrt, um Stdrsignale zu entfernen.

Kanal 1 — Kanal 2 = (Kanal 1 — N) — (Kanal 2 — N)
Kanal 1 —Kanal 2 =Kanal 1 — N —-Kanal 2 + N

Formel 6: Bedeutung der Referenzelektrode
(modifiziert nach Oehler (2009), S. 71, und Oehler (2011)).

Man misst einen Kanal differentiell gegen den anderen Kanal. Das Signal,
welches auf allen Kanélen gleichermal3en erfasst wird, ist das Stdrsignal.
Wie vereinfacht in Formel 6 dargestellt, wird jeder Kanal zun&chst in einen
Bezug zur Neutralelektrode gesetzt. Ein Storsignal, welches sowohl mit der
Neutralelektrode als auch mit der Elektrode eines bestimmten Kanals erfasst
wird, wird durch Subtraktion entfernt. Erst danach werden zwei Kanéle
zueinander in Bezug gesetzt, um eine Ableitung zu berechnen (in Oehler
(2009) und Oehler (2011)).
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Angelehnt an die Ableitungen nach Einthoven wurden bei guter Signalqualitat
folgende Elektroden verwendet:

Ableitung I.: cVg (O3; -/Kathode) gegen cV, (09; +/Anode)
Ableitung ll¢: cVg (O3; -/Kathode) gegen cVg (O7; +/Anode)
Ableitung lllc: ¢V (O9 -/Kathode) gegen cVe (O7; +/Anode)

[cVRr = Elektrode oben rechts im Array; cV, = Elektrode oben links im Array; cVr = Elektrode unten links

im Array]

Die Extraktion der Extremitatenableitungen nach Einthoven beim kapazitiven

EKG erfolgte entsprechend dieser Gleichungen:

lc =cVL —cVgr
”c = cVE —CcVR
”lc =cVgE-cVL

Formel 7: Berechnung der Extremitatenableitungen nach Einthoven beim kapazitiven EKG
(aus Oehler 2009, S. 71).

Gleichermal3en galten fur die Extremitatenableitungen nach Goldberger beim

kapazitiven EKG folgende Gesetze:

Ableitung aVR.: ¢V, und cVE (-) gegen cVg (+)
Ableitung aVL.: cVg und cVe (-) gegen cV (+)
Ableitung aVF:: ¢V und cVg (-) gegen cVe (+)

Die Extraktion der Ableitungen wurde folgendermal3en berechnet:

aVR. = cVr — (cVL + cVE)/2
aVLc =cV, — (cVRr + CVE)/2
aVF; = cVE - (cVr + cV))/2

Formel 8: Berechnung der Extremitatenableitungen nach Goldberger beim kapazitiven EKG
(aus Oehler 2009, S. 71).
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Die Brustwandableitungen nach Wilson wurden beim kapazitiven EKG wie
folgt berechnet, ebenfalls angelehnt an die Extraktionsvorschriften bei einem
konventionellen EKG (Oehler 2009):

Vic = cVi— (cVr+ cV_ + cVE)/3
Vic = V4 bis V3¢, ¢V, = cV; bis cV3

Formel 9: Berechnung der Brustwandableitungen nach Wilson beim kapazitiven EKG
(aus Oehler 2009, S. 71).

Die Berechnung der oben beschriebenen Ableitungen erfolgte automatisch
Uber die in Kapitel 2.5.2 (S.48) beschriebene Software. Die Auswahl einer
der mindestens drei Messungen sowie der fir die Berechnung zu
benutzenden Elektroden jedoch erfolgte manuell nach eigener Beurteilung
der Signalqualitat der einzelnen Kanéle.

In einigen Ausnahmeféllen, bei denen es zu viele Artefakte wahrend der
Messung gab, wurden die einzelnen Komplexe mithilfe einer weiteren
Software gemittelt, so dass ein gemitteltes Signal beginnend bei der P-Welle

und endend mit der T-Welle zur Auswertung zur Verfigung stand.
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2.8 EKG-AUSWERTUNG

Die konventionellen EKGs wurden unter Anwendung eines Standard-EKG-
Lineals vermessen, wahrend fir die kapazitiven EKGs auf einem Computer
manuell per Mausklick die zu vermessenden Abstande bestimmt wurden.
Dabei wurden die Amplituden der R-Zacke, T-Welle und naturlich der ST-
Strecken-Hebung aller Ableitungen mit Ausnahme von aVR/aVR; und V4-Ve
bestimmt.

Um nicht nur Aussagen uber die vertikale Achse eines EKG-Signals zu
treffen (wichtigstes Kriterium: ST-Strecken-Hebungen in mV), sondern auch
die horizontale Achse in die Analyse mit einzubeziehen (Abstand in msec),
wurden zusatzlich die Dauer der QT-Zeit sowie der RR-Abstand in den
Ableitungen IIl, llle, V2 und V,c vermessen, um daraus die relative QT-Zeit

(QTc) nach der Bazett-Formel zu berechnen:

_ QT(sek)
QT. = JRR—Intervall(sek)

Formel 10: Bazett-Formel (aus Schuster und Trappe 2005, S. 60).

Die Vermessung erfolgte analog zur Bestimmung der Amplituden (manuell
mittels EKG-Lineal bzw. am Computer). Mittels der horizontalen EKG-Achse
lassen sich Aussagen zum Rhythmus treffen, welcher in der Notfallmedizin
ebenfalls eines der wichtigsten EKG-Kriterien darstellt. Da aufgrund bereits
erfolgter Studien (Oehler et al. 2008 a) mit kapazitiven Elektroden davon
auszugehen ist, dass die Aussagekraft diesbeziglich zwischen KEKG und
cEKG identisch ist, stellt die Auswertung der QT.-Zeit in dieser Arbeit nur

einen Nebenaspekt zur Uberpriifung der EKG-Qualitat dar.
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2.9 DATEN UBER WEITERE CHARAKTERISTIKA DES

PATIENTENKOLLEKTIVS

Zusatzlich zu dem oben beschriebenen Vergleich des kapazitiven EKGs mit
dem konventionellen EKG als Goldstandard, wurden weitere Daten erhoben,
die einen Uberblick tber die Charakteristika des Patientenkollektivs
verschaffen sollen. Dazu z&ahlten das Vorhandensein der kardiovaskularen
Risikofaktoren Alter, Geschlecht, Grdl3e und Gewicht zur Berechnung des
Body Mass Index (BMI in [kg/m?]; s. Tabelle 2, S. 59), Rauchen, Hypertonie,
Diabetes, Hyperlipoproteindmie, positive Familienanamnese, verschiedene
Klassifikationen zur Risikoeinschatzung, die Zeit von Beginn der
Brustschmerzen bis zur Ankunft des Patienten im Herzkatheterlabor und der
Erfolg der PCI in Form des TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction)-
Flow-Scores vor und nach Intervention (s. Tabelle 3, S. 60).

Zu den Klassifikationen, die zur Risikostratifizierung benutzt werden und in
dieser Arbeit Verwendung fanden, zahlt einerseits die Killip-Klassifikation (s.
Tabelle 4, S. 60), die verdeutlicht wie grof3 der Einfluss des Myokardinfarktes
auf die Pumpleistung des Herzens ist, und andererseits der TIMI
(Thrombolysis in Myocardial Infarction)-Risk-Score (s. Tabelle 5, S. 60), der
schon bei der ersten Untersuchung eine prognostische Einschatzung zulésst.
Je hoher die Gesamtpunktzahl ist, desto schlechter ist die Prognose fur den
Patienten bzw. desto hoéher ist die intrahospitale Mortalitdt nach einem
Infarkt.

Body-Mass-Index (BMI)
Gewichts- BMI in kg/m?
klassifikation
(Europa, USA)

Normalgewicht 18,5-24,9
Praadipositas 25-29,9

Adipositas
Grad | 30-34,9
Grad Il 35-39,9
Grad Il >40

Tabelle 2: Body-Mass-Index (aus Herold 2011, S. 690).
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TIMI-Flow-Score

Einteilung Koronardurchblutung

0 Keine Perfusion:
Kein antegrader koronarer Blutfluss hinter der Stenose

1 Penetration ohne Perfusion:
Das Kontrastmittel (KM) kann die Stenose passieren, aber
,bleibt hangen“ ohne das distale Gefalibett in der
Durchleuchtungszeit zu durchfluten

2 Partielle Perfusion:
Das KM passiert die Obstruktion und farbt das distale
Gefal3bett an. Jedoch ist die Geschwindigkeit des KM-
Einstroms in das Gefal3bett oder die Auswaschrate
langsamer oder beides als bei vergleichbaren Gefal3en, die
keine Obstruktion aufweisen.

3 Vollstandige Perfusion:

Der antegrade Fluss in dem GefaRRbett hinter der Stenose
passiert genauso schnell wie der antegrade Fluss vor der
Stenose und die Auschwaschgeschwindigkeit des KM ist im
betroffenen Gefalibett genauso schnell wie im nicht
stenosierten Gefal3bett.

Tabelle 3: TIMI-Flow-Score zur Beurteilung der Koronardurchblutung. Die Beurteilung der Perfusion
der Koronararterie erfolgt wéhrend der Herzkatheteruntersuchung in der Durchleuchtungsphase
mithilfe von Kontrastmittel (KM) (modifiziert nach Van de Werf et al. 2008, S. 2922).

Killip-Klassifikation

Klasse Klinische Charakteristika Letalitat

I keine Linksherzinsuffizienz (LHI) < 5%

Il mafige LHI mit bis zu
Rasselgerauschen Uber den 20%
basalen Lungenabschnitten

1l schwere LHI, Lungenédem bis zu

40%

\% kardiogener Schock bis zu

90%

Tabelle 4: Killip-Klassifikation zur Einschétzung des Einflusses des Infarktes
auf die Pumpleistung des Herzens (modifiziert nach Herold 2011, S. 254).

TIMI-Risk-Score

Kriterium Punkte
Alter >75 Jahre 3

Alter 65-74 2
Diabetes mellitus, Hypertonie oder Angina 1 (insg.)
pectoris

Systolischer Blutdruck <100 mmHg 3
Herzfrequenz > 100/min 2
Killip-Klasse 1I-IV 2
Gewicht < 67kg 1
ST-Hebungen Uber der Vorderwand oder 1

LSB

Zeit bis zur Reperfusionstherapie 1

Tabelle 5: TIMI-Risk-Score fur STEMI-Patienten
(modifiziert nach Morrow et al. 2001, S. 1357).



Material und Methoden |61

2.10 STATISTIK

Die gewahlte Hypothese dieser Arbeit besagt, dass es keinen Unterschied in
der Abbildung der ST-Strecken-Hebungen im kapazitiven EKG im Vergleich
zum konventionellen EKG gibt. In Abstimmung mit der Abteilung
Medizinische Statistik der Universitatsmedizin Gottingen (namentlich Prof.
Dr. Reinhard Hilgers) wurde die mindestens notwendige Patientenzahl
berechnet, um die Sensitivitat des kapazitiven EKGs zu bestimmen, unter der
Voraussetzung, dass das Einschlusskriterium der gesicherte STEMI (ST-
Hebungs-Myokardinfarkt) im konventionellen EKG ist. Demnach liefert im
Falle der diagnostischen Ubereinstimmung beider EKGs das 95%-ige
Konfidenzintervall eine Aussage, dass bei 46 Probanden eine Sensitivitat von
>80% anzusehen ist. Aus diesem Grund wurde die Probandenzahl auf 50
Probanden festgelegt (Sensitivitat im Fall der Ubereinstimmung von >92,8%).
Es wurden die Amplituden der R-Zacke, der ST-Hebung und der positiven T-
Welle der Ableitungen 1, IlI, Ill, aVvL, aVF und V;-V3 sowohl im
konventionellen EKG als auch im kapazitiven EKG manuell vermessen.
Weiterhin wurde die QTc-Zeit aus den Ableitungen Ill und V, flr das
kapazitive und konventionelle EKG berechnet.

Um einen Uberblick ber die erhobenen Daten zu gewinnen, wurde zunachst
eine Korrelationsanalyse mithilfe der Pc-Software GraphPad Prism (Prism 5
for Windows, Version 5.02, GraphPad Software, San Diego, California, USA,
www.graphpad.com) zur Analyse und Auswertung statischer Daten
durchgefiihrt. In einem Koordinatensystem wurden auf der x-Achse die
jeweiligen Werte flr das kapazitive EKG aufgetragen und auf der y-Achse die
dazugehdrigen Werte des konventionellen EKGs. Die entstandene
Punktwolke (pro Amplitude, pro Ableitung) gab einen ersten Hinweis auf die
Starke und die Art des Zusammenhangs. Die Betrachtung der Punktwolken
und die Art der erhobenen Daten lieRen einen linearen Zusammenhang
vermuten, so dass mittels 0.g. Software eine lineare Regression durchgefiihrt
wurde, um eine Gerade innerhalb der Punktwolke zu erhalten. Diese
Regressionsgerade ist so konstruiert, dass der durchschnittliche Abstand
aller Punkte minimal ist. AuRerdem wurde der Korrelationskoeffizient r
berechnet. Dabei galt fur den Betrag r: je naher er bei 0 liegt, desto

schwacher ist der Zusammenhang der vermessenen Werte von KEKG und
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CEKG. Je néher r an 1 liegt, desto starker ist der Zusammenhang und desto
dichter liegen die Punkte der Punktwolke an der Regressionsgeraden. Liegt r
nahe an -1 gibt es einen starken negativen Zusammenhang. Bei einem
gleichsinnigen Zusammenhang ist die Steigung der Regressionsgeraden
also positiv. Der Determinationskoeffizient > wird auch als
Bestimmtheitsmal? bezeichnet und gibt an, wie stark der Zusammenhang
zwischen den Werten der X-Achse und y-Achse ist. r* kann Werte zwischen
0 und 1 annehmen, wobei bei 0 kein linearer Zusammenhang besteht und
sich bei 1 ein perfekter linearer Zusammenhang zeigt.

Zusatzlich wurde mittels o.g. Software berechnet, ob die Ergebnisse
signifikant sind. Hierzu wurde der p-Wert, auch

Uberschreitungswahrscheinlichkeit oder Signifikanzwert genannt, berechnet.
Das Signifikanzniveau wurde dabei auf & = 5% = 0,05 festgelegt. Ein p-Wert

von unter 0,05 besagt also, dass es sich um ein signifikantes Ergebnis
handelt.

Weiterhin wurden die Mittelwerte der Amplituden in den einzelnen
Ableitungen inklusive deren Standardabweichungen mittels der Computer-
Software Microsoft Office Excel 2007 berechnet, um die statistischen
Ergebnisse auch mithilfe von Absolutwerten darzustellen. Auf diese Weise
wurde auch die statistische Analyse der QT.-Zeiten durchgefiihrt und die

Werte aus Tabelle 6 (Patientencharakteristika, S. 63) berechnet.
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3 ERGEBNISSE

3.1 TEIL 1: AUSWERTUNG ALLER INFARKTE

Tabelle 6 gibt einen Uberblick lber das Patientenkollektiv, das im ersten
Abschnitt der Arbeit in die Studie in der Zeit von Marz bis August 2009
eingeschlossen wurde. Insgesamt handelt es sich um 49 Patienten, die mit
der Diagnose STEMI zur Intervention in das Herzkatheterlabor gebracht
wurden. Die Mehrzahl (n = 30) dieser Patienten waren méannlich, passend
akuten Myokardinfarktes. Zur statistischen

zur Epidemiologie des

Auswertung wurden die STEMI-Patienten in drei Gruppen aufgeteilt:

Patienten mit Vorderwandinfarkt, Hinterwandinfarkt oder die seltener
vorkommende Patientengruppe mit Lateralwandinfarkte bzw. mit vermutlich

neu aufgetretenem Linksschenkelblock (LSB).

VWI HWI LWI, LSB Summe
Az. d. Patienten 19 23 7 49
méannlich/weiblich 13/6 12/11 5/2 30/19
Alter (M £ SD [Jahre]) 69,7+ 13,6 63,3+156 603+134 654147
BMI (M + SD [kg/m?]) 27,4+3,8 28,3+3,7 24,5+ 3,0 27,4+38
Az. d. Raucher (%) 5 (26,3%) 5 (21,7%) 4 (57,1%) 14 (28,6%)
Az. d. Hypertoniker (%) 13 (68,4%) 11 (47,8%) 3 (42,9%) 27 (55,1%)
Az. d. Diabetiker (%) 1 (5,3%) 6 (26,1%) 1(14,3%) 8 (16,3%)
Az. d. Pat. m. PFA (%) 2 (10,5%) 5 (21,7%) 1 (14,3%) 8 (16,3%)
Az. d. Pat. mit HLP (%) 3 (15,7%) 2 (8,7%) 2 (28,6%) 7 (14,3%)
Zeit v. SB bis 306,2 + 198,6 + 191,1+ 238,07 +
APK (M %= SD [min]) 250,2 139,1 203,3 200,2
Killip- K. (M £ SD) 1,3+0,8 1,8+1,3 14+11 16+1,1
TIMI-RS (M £ SD) 50+2,1 4027 39+24 4,4 +24
TIMI-FSvor PCI (M+SD) 0,4+1,0 0,7+1,1 21+15 08+1,2
TIMI-FS nach PCI (M £ SD) 2,7+0,7 2,7+0,9 3,0+£0,0 28+0,8

Tabelle 6: Uberblick iiber das Patientenkollektiv des ersten Abschnitts der Studie. Insgesamt
wurden 49 Patienten mit STEMI vorstellig und in die Studie eingeschlossen. VWI = Vorderwandinfarkt,
HWI = Hinterwandinfarkt, LWI = Lateralwandinfarkt, LSB = Linksschenkelblock, Pat. = Patienten, Az. =
Anzahl, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, (%) = prozentualer Anteil aus der entsprechenden
Patientengruppe, BMI = Body Mass Index, PFA = positive Familienanamnese, HLP =
Hyperlipoproteindmie, SB = Symptombeginn, APK= Ankunft in der PCI-Klinik, Killip-K. = Killip-
Klassifikation, TIMI-RS = TIMI-Risk-Score, TIMI-FS = TIMI-Flow-Score.

Charakteristika, die einen besseren Eindruck Uber das Patientenkollektiv
verschaffen sollen, sind einerseits die aufgefuhrten kardiovaskularen

Risikofaktoren und andererseits verschiedene Klassifikationen, die zur
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Risikoeinschatzung dienen. Dazu hat sich einerseits die Killip-Klassifikation
(s. Kap. 2.9, S. 60) bewéahrt, die den Einfluss des Infarktes auf die
Herzleistung veranschaulicht, und andererseits der TIMI-Risk-Score, der
schon bei der ersten Untersuchung des Patienten Aufschluss auf die
Prognose geben kann (s. Kap. 2.9, S. 60).

Aus der Tabelle ist abzulesen, dass Patienten mit einem Vorder- oder
Hinterwandinfarkt im Schnitt alter und praadipoés waren, wahrend die mit LSB
oder Lateralwandinfarkt im Durschnitt drei bis neun Jahre jinger waren und
normalgewichtig. Auch die weiteren kardiovaskularen Risikofaktoren verteilen
sich ungleichmaflig auf die drei Patientengruppen.

Die Zeit von Symptombeginn bis zur PCI variiert in den drei Gruppen von
durchschnittlich 191,1 min bis 306,2 min. In allen Gruppen ist diesbezlglich
eine grol3e Standardabweichung abzulesen, die auf grol3e Zeitunterschiede
dieses Intervalls zwischen den einzelnen Patienten der jeweiligen Gruppe
zuriickzufihren ist.

Nach der Killip-Klassifikation schnitten die Hinterwandinfarkte mit einem
Mittelwert von 1,8 am schlechtesten ab, jedoch ist die relativ hohe
Standardabweichung zu beriicksichtigen. Die Vorderwandinfarkte erhielten
den niedrigsten Mittelwert von 1,3. Der TIMI-Risk-Score variierte zwischen
einem Mittelwert von 3,9 und dem hochsten Mittelwert von 5,0 bei den
Vorderwandinfarkten. Die TIMI-Flow-Scores vor und nach PCI zeigen, dass
bei den Vorderwandinfarkten initial am wenigsten Fluss im Stromgebiet der
betroffenen Koronararterie war, jedoch das Ergebnis nach Intervention in
etwa gleich gut war wie bei den Hinterwandinfarkten. Am allerbesten wurde
das Ergebnis mit einem Wert von 3,0 bei der kleinen Gruppe der Patienten
mit LSB oder Lateralwandinfarkt.

Die kapazitiven EKGs der oben beschriebenen 49 Patienten wurden mit den
konventionellen EKGs bezlglich Amplitude der ST-Hebung, T-Welle und R-
Zacke in den einzelnen Ableitungen miteinander verglichen. Tabelle 7 zeigt
die Korrelation zwischen den beiden EKG-Typen bei allen 49 Patienten, ohne
zwischen den einzelnen Infarktlokalisationen zu differenzieren. Rot hinterlegt
sind die Kriterien in den Ableitungen, die nicht signifikant korrelieren. Grin
hinterlegt sind die signifikanten Ergebnisse mit (p<0,05). In Spalte zwei und

drei sind die dazugehdrigen Ergebnisse der Korrelation in Form des p-
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Wertes und r? abzulesen. In der vierten Spalte ist der Mittelwert der
Amplitude des jeweiligen Ausschlages (ST-Hebung, T-Welle oder R-Zacke)
mit Standardabweichung in Millivolt im konventionellen EKG angegeben. In
der funften Spalte findet sich die gleiche Berechnung fur die EKG-

Ausschlage im kapazitiven EKG.

. i KEKG [mV] CEKG [mV]
Alle Ableitungen p-Wert r2 Mittel + SD Mittel + SD
| ST-Hebung <0,0001 0,3867 0,027 + 0,058 0,083 +£ 0,143
| T-Welle <0,0001 0,3573 0,141 £ 0,141 0,243 £ 0,228
| R-Zacke <0,0001 0,3569 0,672 + 0,354 0,817 £ 0,759

Il R-Zacke <0,0001 0,4286 0,660 + 0,459 0,645 + 0,656
Il ST-Hebung 0,0078 0,1413 0,121 +£ 0,145 0,107 £ 0,173
I T-Welle 0,0007 0,2190 0,280 * 0,302 0,258 + 0,298
avL ST-Hebung 0,0004 0,2469 0,029 + 0,073 0,062 + 0,128
avL T-Welle 0,0098 0,1421 0,083 +£ 0,136 0,134 + 0,168
aVvL R-Zacke 0,0212 0,1124 0,503 £ 0,377 0,627 + 0,564
avVF T-Welle 0,0254 0,1085 0,297 + 0,280 0,306 + 0,261
aVF R-Zacke 0,0034 0,1787 0,477 +£0,431 0,419 + 0,415

V2 ST-Hebung <0,0001 0,5505 0,167 £ 0,218 0,094 + 0,110
V2 T-Welle <0,0001 0,4350 0,441 + 0,345 0,194 + 0,182
V2 R-Zacke <0,0001 0,3724 0,304 + 0,285 0,105 + 0,119
V3 ST-Hebung <0,0001 0,6255 0,166 + 0,180 0,099 + 0,141
V3 T-Welle <0,0001 0,4262 0,576 + 0,349 0,269 + 0,206
V3 R-Zacke 0,0002 0,2682 0,457 £ 0,473 0,346 + 0,375

Tabelle 7: Korrelation aller Ableitungen aller Infarkte des 1. Teils der Arbeit (n = 49 Patienten);
grin hinterlegt = signifikante Ableitungen, rot hinterlegt = nicht signifikante Ableitungen, p-Wert =
Signifikanzwert, 2 = BestimmtheitsmaR, Mittel = Mittelwert, SD = standard deviation =
Standardabweichung, cEKG = kapazitives Elektrokardiogramm, KEKG = konventionelles
Elektrokardiogramm.

Nicht signifikante Werte finden sich in den Ableitungen Il (ST-Hebung, T-
Welle), 1l (R-Zacke), aVF (ST-Hebung) und allen vermessenen Amplituden
von Vi. Alle anderen Amplituden korrelieren signifikant (griin hinterlegt).
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3.2 TEIL 1: AUSWERTUNG DER VORDERWANDINFARKTE

Um herauszufinden, aus welchem Grund es zu der teilweise schlechten
Korrelation in der Patientengruppe des ersten Abschnitts der Studie
gekommen ist oder ob es infarktspezifische Unterschiede in der Darstellung
Korrelationen noch einmal

gibt, wurden die getrennt fur die

Vorderwandinfarkte und Hinterwandinfarkte durchgefuhrt.

Vorderwand - KEKG (mV) CEKG (mV)

Ableitungen p Wert r Mittel + SD Mittel + SD

| ST-Hebung 0,0028 0,4171 0,042 £ 0,071 0,174 +£ 0,182
I T-Welle 0,0007 0,5005 0,179 £ 0,191 0,335 + 0,267
| R-Zacke <0,0001 0,7611 0,750 = 0,356 0,581 + 0,627
aVL ST-Hebung 0,0006 0,5052 0,061 + 0,098 0,101 + 0,135
aVvL T-Welle 0,0150 0,3008 0,142 + 0,179 0,170 + 0,195
aVL R-Zacke 0,0021 0,4370 0,682 + 0,312 0,604 + 0,649
V1 ST-Hebung 0,7940 0,004121 0,124 + 0,084 0,013 +£ 0,038
V1 T-Welle 0,8640 0,001775 0,182 + 0,154 0,042 £ 0,102
V1 R-Zacke 0,2061 0,09228 0,108 + 0,146 0,327 + 0,257
V2 ST-Hebung 0,0001 0,5841 0,345 + 0,231 0,157 £ 0,124
V2 T-Welle 0,0007 0,5027 0,603 + 0,413 0,261 + 0,192
V2 R-Zacke 0,0189 0,2836 0,158 + 0,195 0,054 + 0,083
V3 ST-Hebung 0,0004 0,5285 0,305 + 0,186 0,198 + 0,169
V3 T-Welle 0,0073 0,3532 0,750 £ 0,416 0,369 + 0,237
V3 R-Zacke 0,0121 0,3171 0,271 + 0,454 0,190 + 0,250

Tabelle 8: Korrelation der infarkttypischen Ableitungen aller Patienten mit Vorderwandinfarkt
des 1. Teils der Arbeit (n = 19 Patienten), griin hinterlegt = signifikante Ableitungen, rot hinterlegt =
nicht signifikante Ableitungen, p-Wert = Signifikanzwert, r? = Bestimmtheitsmal3, Mittel = Mittelwert,
SD = standard deviation = Standardabweichung, cEKG = kapazitives Elektrokardiogramm, KEKG =
konventionelles Elektrokardiogramm.

In Tabelle 8 ist diese Korrelation der EKGs von Patienten mit
Vorderwandinfarkt (n = 19) fur die infarkttypischen Ableitungen I, avL und V;-
V3 abzulesen. Auch in dieser Tabelle sind die Ergebnisse der Korrelation in
Form des p-Wertes und r? angegeben, sowie in den letzten beiden Spalten
die Mittelwerte mit Standardabweichungen der vermessenen Amplituden in
Millivolt, jeweils fir das kapazitive EKG sowie das konventionelle EKG.
Aul3er in Ableitung Vi (rot hinterlegt), korrelieren die Amplituden von ST-
Hebung, T-Welle und R-Zacke in allen Ableitungen signifikant (grin
hinterlegt). Betrachtet man die jeweiligen Mittelwerte der Amplituden im
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Vergleich (cEKG, kEKG), fallt auf, dass die Amplituden in den
Brustwandableitungen beim kEKG in der Regel hoher sind als beim cEKG,
teilweise in etwa doppelt so hoch.

Nicht in Tabelle 8 enthalten sind die Ubrigen nicht-infarkttypischen
Ableitungen II, Ill und aVF. Wahrend alle Werte in Ableitung III signifikant
korrelieren, fallen die Korrelationen fir die ST-Hebungen in Ableitungen Il
und aVF nicht signifikant aus, ebenso wie die Korrelation der R-Zacke in
Ableitung 1l. Die Ubrigen Werte dieser drei Ableitungen zeigen sich in der
Berechnung als signifikant.

In Abbildung 25 (S. 68) ist die signifikante Korrelation der Amplituden aus
Ableitung V, zwischen KEKG und cEKG analog zu den Werten aus Tabelle 8
graphisch aufgetragen. Die gute Korrelation ist an der Steigung der Geraden
sowie der Ansammlung der einzelnen Korrelationswerte nahe der Geraden
zu erkennen. Links oben ist die graphische Auftragung fur die Korrelation der
ST-Hebungen, rechts oben die der T-Welle und links unten die der R-Zacke.
Die Werte aus Tabelle 8 werden gut veranschaulicht: die Amplituden der ST-
Hebungen korrelieren am besten, die Amplituden der T-Wellen korrelieren
besser als die der R-Zacken.

In Abbildung 26 (S. 68) ist ein Beispiel gezeigt, welches die Ergebnisse, wie
sie in der Tabelle 8 abzulesen sind, gut widerspiegelt. Es handelt sich um
das konventionelle EKG (KEKG, links) und das kapazitive EKG (CEKG,
rechts) eines Patienten mit Vorderwandinfarkt. Im kEKG sind gut die ST-
Hebungen in Ableitungen I, aVL und Vi-V3 zu erkennen, sowie die ST-
Senkungen an den gegentberliegenden Ableitungen Ill, aVR und aVF. Im
cEKG sind die Hebungen ebenfalls sehr deutlich in Ableitungen Ic, lic, aVLc,
V,c und Vsc zu erkennen. Auch hier finden sich reziproke ST-Senkungen in
llic, aVRc und V;c. Deutlich ist hier die Gegenlaufigkeit in Ableitung Vi/Vic
zu erkennen, die sich in der statistischen Auswertung (Tabelle 8) durch die
nicht signifikante Korrelation zeigt. Wahrend hier der Goldstandard, das

KEKG, eine ST-Hebung zeigt, ist im cEKG eine ST-Senkung vorzufinden.
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Abbildung 25: Graphische Darstellung der statistischen Werte aus Tabelle 8 fir Ableitung V..
Anhand der Graphen ist die gute Korrelation fiir die Amplituden der ST-Hebungen, der T-Welle und der
R-Zacke zwischen cEKG und KEKG zu erkennen.
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Abbildung 26: Vergleich von kapazitivem EKG (cEKG) und konventionellem EKG (KEKG) von
einem Patienten mit Vorderwandinfarkt. Im KEKG sind ST-Hebungen in Abl. I, aVL und V1-V3 zu
erkennen, die spiegelbildlichen ST-Senkungen in Abl. Ill, aVR und aVF. Im cEKG sind die ST-
Hebungen in den Abl. Ic, llc, aVLc, Vac und Vsc. ST-Senkungen in Abl llic, aVRc und Vic.
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Abbildung 27: Abbildung des kapazitiven Elektroden-Arrays desselben Patienten mit
Vorderwandinfarkt. Elektroden O1 und O2 haben keinen gleichmafigen Kontakt zum Patienten. Die
anderen Elektroden liefern eine gute Signalqualitat. Die ST-Hebungen Uber dem Infarktareal sind zu
erkennen.

In  Abbildung 27 ist das Elektroden-Array desselben Patienten mit
Vorderwandinfarkt (aus Abb. 26) dargestellt. Alle Elektroden, auf3er O1 und
011, lieferten eine gute Signalqualitat, so dass man den Verlauf der ST-
Hebungen Uber den einzelnen Elektroden erkennen kann. Dargestellt sind
unipolare Ableitungen, vergleichbar mit den Ableitungen nach Wilson. Jede
einzelne Elektrode ist gegen eine Neutralelektrode abgeleitet, die sich aus
dem Zusammenschluss der Elektroden ergibt, die fiir das Einthoven-Dreieck
verwendet wurden. Die ST-Hebungen sind Uber den Elektroden 112, 010, M,
19, 09, 16 und O8 zu sehen. O3, als Elektrode fur den Fixpunkt im vierten
Interkostalraum rechts zur Positionierung des Elektroden-Arrays auf dem
Patienten und als i.d.R. genutzte Elektrode fir die Ableitung Vic, zeigt eine
ST-Senkung.

Zu den EKGs und dem Elektroden-Array passend ist auch das Ergebnis der
Herzkatheteruntersuchung bei diesem Patienten. Es zeigte sich ein
kompletter Verschluss des proximalen RIVA, welcher erfolgreich dilatiert und
mit einem Stent versorgt werden konnte, sowie eine nicht signifikante 40%-

ige Stenose der rechten Koronararterie, die konservativ behandelt wurde.
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3.3 TEIL 1: AUSWERTUNG DER HINTERWANDINFARKTE

Tabelle 9 zeigt die getrennte Korrelation fir das Patientenkollektiv von 23
Patienten, die mit einem Hinterwandinfarkt vorstellig wurden. Die Tabelle ist
analog zu Tabelle 8 aufgebaut. Es wird deutlich, dass es bei allen
Ableitungen, die typisch fur die Lokalisation eines Hinterwandinfarktes sind,
mehrere Amplituden gibt, die nicht signifikant sind, namlich die ST-Hebung
und T-Welle in Ableitung Il, die R-Zacke in Ableitung Ill und die ST-Hebung
und R-Zacke in Ableitung aVF. Es lasst sich ebenfalls ablesen, dass alle
Mittelwerte der Amplituden (mit Ausnahme von der R-Zacke in Abl. II) im
cEKG geringer sind als im KEKG. Von den infarkttypischen ST-Hebungen
korreliert nur jene in Ableitung Il signifikant. Hier finden sich im Vergleich zu
den anderen beiden ST-Hebungen in der Tabelle die hochsten Mittelwerte
der Amplituden, sowohl im cEKG als auch im KEKG.

Hlntgrwand - b Wert r2 kEKG [mV] cEKG [mV]
Ableitungen Mittel + SD Mittel + SD
Il R-Zacke 0,0123 0,2632 0,857 £ 0,457 0,876 * 0,632
Il ST-Hebung 0,0014 0,3909 0,231 + 0,133 0,108 + 0,117
Il T-Welle 0,0113 0,2688 0,426 £ 0,348 0,256 £ 0,278

avVF T-Welle 0,0066 0,3282 0,439 + 0,329 0,260 + 0,238

Tabelle 9: Korrelation der infarkttypischen Ableitungen aller Hinterwandinfarkte des 1. Teils der
Arbeit (n = 23 Patienten), griin hinterlegt = signifikante Ableitungen, rot hinterlegt = nicht signifikante
Ableitungen, p-Wert = Signifikanzwert, r? = BestimmtheitsmaR, Mittel = Mittelwert, SD = standard
deviation = Standardabweichung, cEKG = kapazitives Elektrokardiogramm, KEKG = konventionelles
Elektrokardiogramm.

Nicht in Tabelle 9 gezeigt sind die nicht-infarkttypischen Ableitungen I, avL
und V3-Vs. In aVL korrelieren die Werte fur die Amplituden der T-Welle und
R-Zacke nicht signifikant. In V; korreliert keine der vermessenen Amplituden
signifikant. In V, korrelieren nur die Werte fir die R-Zacke signifikant, in V3
korrelieren nur die Amplituden der T-Welle signifikant.
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Abbildung 28: Graphische Darstellung der statistischen Werte aus Tabelle 9 fir Ableitung Ill. Im
ersten Teil der Studie ist nur der Vergleich der ST-Hebungen in Ableitung Il signifikant ausgefallen.
Auch die Werte fur die Korrelation der Amplitude der T-Welle sind hier signifikant. Die Amplitude der R-
Zacke hingegen korreliert nicht signifikant.

Die graphische Darstellung der Korrelationen zwischen KEKG und cEKG fur
die drei vermessenen Amplituden bezieht sich auf Ableitung Ill, die von den
infarkttypischen Ableitungen am meisten signifikante Werte aufwies. Es ist
erkennbar, dass die Korrelation fur die ST-Hebung signifikant ist und sich die
einzelnen Korrelationspunkte relativ nahe der Geraden bewegen, wahrend
diese sich in der Graphik fur die Amplituden der T-Welle teilweise von der
Geraden entfernen, obwohl die Korrelation noch signifikant ist. Die Gerade
der Graphik fur die Korrelation der R-Zacken fallt im Verlauf sogar ab, auch
die Korrelationspunkte sind nicht gleichmaRig um die Gerade herum verteilt.
Beides spricht fur eine nicht signifikante Korrelation, was auch anhand der
Werte aus Tabelle 9 abzulesen ist.

In Abbildung 29 (S. 72) und Abbildung 30 (S. 73) sind die EKG-
Registrierungen eines Patienten mit HWI dargestellt, die die Ergebnisse der
statistischen Auswertung gut wiedergeben. Im KEKG (Abbildung 29, S. 72)
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sind die ST-Strecken-Hebungen deutlich in den Ableitungen II, Il und aVF zu
erkennen, sowie die spiegelbildlichen ST-Senkungen in den Ableitungen I,
aVvL und Vi-V,. Das cEKG zeigt die ST-Hebungen deutlich in Ableitung llic
und eher angedeutet durch eine hohe T-Welle und dezente ST-Hebung in
den Ableitungen lic und aVFc. Als indirekte Infarktzeichen sind die ST-
Senkungen jedoch gut in den Ableitungen Ic, aVLc und V2c erkennbar. Auch
im dazugehorigen Elektroden-Array (Abbildung 30, S. 73) sind die ST-
Hebungen nur angedeutet Uber den Elektroden O4 und O7 zu erkennen. Die
ST-Senkungen hingegen sind Uber mehreren Ableitungen gut auszumachen
(011, 02, 112, 010, M, 19, O9).

Bei der Koronarangiographie des Patienten aus diesem Beispiel konnte ein
kompletter Verschluss der proximalen RCA ausgemacht (mit viel frischem
thrombotischem Material) und anschliel3end dilatiert und mit einem Stent
versorgt werden. Zusatzlich konnte eine 60%-ige Stenose des RIVA sowie
eine 50%-ige Stenose des ersten Diagonalastest identifiziert werden. Diese

beiden GefalRe wurden nicht interventionell behandelt.
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Abbildung 29: Vergleich von kapazitivem EKG (cEKG) und konventionellem EKG (KEKG) von
einem Patienten mit Hinterwandinfarkt. Im kEKG sind ST-Hebungen in Abl. II, Il und aVF zu
erkennen, die spiegelbildlichen ST-Senkungen in Abl. I, aVL, Vi und V2. Im cEKG sind die ST-
Hebungen in den Abl. llic und angedeutet in lic und aVFc, abgebildet. ST-Senkungen sind in Abl. Ic,
aVLc und Vac.
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Abbildung 30: Abbildung des kapazitiven Elektroden-Arrays desselben Patienten mit
Hinterwandinfarkt. Elektroden O1 und O2 haben keinen gleichmaRigen Kontakt zum Patienten. Die
anderen Elektroden liefern eine gute Signalqualitat. Es sind die ST-Hebungen Uber dem Infarktareal
(Elektroden O7 und dezent in O4) zu erkennen, aber insbesondere die spiegelbildlichen ST-
Senkungen (Elektroden O2, 112, 010, M, 19 und O9).
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3.4 TEIL 2: AUSWERTUNG DER HINTERWANDINFARKTE MIT EXTERNER

ELEKTRODE

Um die diagnostische Aussage fur Hinterwandinfarkte, die mit dem
kapazitiven EKG-Gerat im ersten Teil der Arbeit registriert wurden, zu
verbessern, wurde im zweiten Teil der Arbeit eine externe Elektrode an das
Elektroden-Array angeschlossen, wodurch das Einthoven-Dreieck erheblich
vergroRert werden konnte (s. Abbildung 24, S. 53). Insgesamt wurden
mithilfe der externen Elektrode 17 weitere Patienten, die mit STEMI vorstellig
wurden, registriert. Bei 9 dieser Patienten wurde ein Hinterwandinfarkt
diagnostiziert, die restlichen Patienten waren mit VWI oder Blockbildern im
EKG vorstellig.

Wie erkennbar in Tabelle 10, die die Ergebnisse der Korrelation der
Patienten mit HWI (n = 9) zeigt, sind nun deutlich mehr Amplituden der
einzelnen Ableitungen signifikant beim Vergleich zwischen kEKG und cEKG.
Insbesondere die Werte fir die ST-Hebungen, die ausschlaggebend fur die
Diagnose eines STEMIs sind, sind in allen infarkttypischen Ableitungen
signifikant. Lediglich die Werte fur die R-Zacken in Abl. 1l und aVF
korrelieren nicht signifikant. Die nicht-infarkttypischen Ableitungen I, aVL, Vi-
V3 sind in Tabelle 10 nicht einzeln gelistet. Hier korrelieren die Werte

Uberwiegend nicht signifikant.

Hinterwand - KEKG [mV] CEKG [mV]

Ableitungen p Wert re Mittel + SD Mittel + SD

Il ST-Hebung 0,0358 0,4898 0,089 + 0,065 0,107 = 0,136
II T-Welle 0,0088 0,6489 0,300 + 0,238 0,176 + 0,253
Il R-Zacke 0,0076 0,6621 0,717 £ 0,438 1,125 £ 0,978
Il ST-Hebung 0,0197 0,5641 0,117 + 0,075 0,197 + 0,221
Il T-Welle 0,0452 0,4583 0,300 + 0,217 0,213 + 0,356
Il R-Zacke 0,1684 0,2521 0,378 + 0,258 0,780 = 0,657
aVF ST-Hebung 0,0018 0,8254 0,113 + 0,058 0,152 + 0,175
aVF T-Welle 0,0151 0,6542 0,256 + 0,226 0,220 + 0,289
aVF R-Zacke 0,1229 0,3493 0,544 + 0,353 0,906 + 0,626

Tabelle 10: Korrelation der infarkttypischen Ableitungen der Hinterwandinfarkte des 2. Teils der
Arbeit (n = 9 Patienten); Korrelation zwischen den KEKG und dem cEKG mit externer Elektrode griin
hinterlegt = signifikante Ableitungen, rot hinterlegt = nicht signifikante Ableitungen, p-Wert =
Signifikanzwert, r? = Bestimmtheitsmal3, Mittel = Mittelwert, SD = standard deviation =
Standardabweichung, cEKG = kapazitives Elektrokardiogramm, KEKG = konventionelles
Elektrokardiogramm.
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Abbildung 31: Vergleich der EKG-Messungen eines Patienten mit Hinterwandinfarkt: KEKG
(links) und das dazugehdrigen cEKG, einerseits aus dem Elektroden-Array aus Abschnitt 1 der Arbeit
gebildet (rechts) und andererseits unter Zuhilfenahme der externen Elektrode (Mitte).

Abbildung 31 zeigt einen reprasentativen Vergleich der registrierten EKGs.
Links ist das KEKG als Goldstandard abgebildet. Rechts ist das cEKG
dargestellt, das aus Elektroden des herznahen Elektroden-Arrays extrahiert
wurde. In der Mitte sieht man das cEKG, welches unter Zuhilfenahme der
externen Elektrode als Fulielektrode extrahiert wurde. Es ist deutlich
erkennbar, dass durch die Nutzung der externen Elektrode ein besseres
diagnostisches Ergebnis erzielt werden konnte, was sich durch die Statistik
(Tabelle 10) belegen lasst.
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3.5 AUSWERTUNG DER QT-ZEITEN

Zusatzlich zu den EKG-Amplituden wurden auch die relativen QT-Zeiten
(QT.) beispielhaft bestimmt. Bei Patienten mit Vorderwandinfarkt aus dem
ersten Abschnitt der Studie (n = 19) wurden die QT-Intervalle in Ableitung V>
bzw. V,c bestimmt. Der Mittelwert mit Standradabweichung der relativen QT-
Zeiten in V, im KEKG betrug 410 + 46 ms, wahrend dieser Wert flr V,Cc im
CEKG 408 + 48 ms ergab. Die Korrelation der einzelnen QTc-Werte aus
Ableitung V,/V,c dieser Patientengruppe fiel mit p = 0.006 und r* = 0.364
signifikant aus. Bei Patienten mit HWI aus dem ersten Teil der Arbeit (n = 23)
wurden die QTc-Werte in Ableitung Ill/lllc bestimmt. Fur Ableitung Il im
KEKG ergab sich ein Mittelwert mit Standardabweichung von 424 + 40 ms,
welcher in Ableitung llic im cEKG 426 + 58 ms betrug. Die Korrelation der
Individualwerte ergab mit p = 0.023 und r? = 0.224 ein signifikantes Ergebnis.
Es zeigt sich also, dass hier schon ohne Zuhilfenahme der externen

Elektrode signifikante Ergebnisse erzielt werden konnten.
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4 DISKUSSION

In dieser Arbeit wurden insgesamt 66 Patienten mit der Diagnose ST-
Hebungs-Myokardinfarkt untersucht, die Uber die Alarmierung eines
Rettungs-Teams, uber die Notaufnahme oder Uber die Chest-Pain-Unit
vorstellig wurden und zur Intervention in das Herzkatheterlabor mit 24-
Stunden-PClI-Bereitschaft der Universitatsklinik Gottingen transportiert
wurden. Das, in der Regel im Herzkatheterlabor oder selten auch auf der
Notaufnahme aufgezeichnete, kapazitive EKG wurde mit dem bereits
geschriebenen konventionellen EKG, welches als Goldstandard diente,

verglichen.

4.1 DISKUSSION DER ERGEBNISSE DES 1. TEILS DER ARBEIT

Im ersten Untersuchungsabschnitt der Arbeit wurden 49 Patienten mit STEMI
in die Studie aufgenommen, von denen 19 Patienten einen
Vorderwandinfarkt (VWI) und 23 einen Hinterwandinfarkt (HWI) im EKG
aufwiesen, wahrend die Ubrigen mit Lateralwandinfarkt oder neu
aufgetretenem Linksschenkelblock vorstellig wurden. Da zun&chst unklar
war, wodurch es zu den teilweise ungenigenden Korrelationen bei
Betrachtung des gesamten Patientenkollektivs kam (s. Tabelle 7, S. 65),
wurden die Korrelationen noch einmal getrennt fur Vorderwand- bzw.
Hinterwandinfarkte durchgefiihrt (s. Tabelle 8, S. 66, bzw. Tabelle 9, S. 70).
Die restlichen Patienten (n = 7) mit LWI oder LSB wurden aufgrund der
geringen Anzahl in der weiteren Analyse nicht mit betrachtet. Es ist davon
auszugehen, dass ST-Hebungen bei den eher selten auftretenden isolierten
Lateralwandinfarkten von dem kapazitiven EKG-System aufgrund der
Position auf dem Brustkorb nicht erfasst werden kdénnen, sondern lediglich
Uber indirekte Infarktzeichen, wie reziproke ST-Strecken-Senkungen,
vermutet werden kdnnen. Hier ist eine Erweiterung des Elektroden-Arrays mit
einer flexiblen Anpassung an die links-laterale Brustwand sinnvoll. Ob ein
kompletter Linksschenkelblock mit dem kapazitiven EKG-Gerét zuverlassig
diagnostiziert werden kann, sollte nach Anpassung des Systems an einem
groBeren Patientenkollektiv tGberpruft werden. Auch hier ist eine Abbildung

der links-lateralen Brustwand notwendig.
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4.1.1 VORDERWANDINFARKTE

Von Beginn an zeigten die Korrelationen zwischen KEKG und cEKG von
Patienten mit Vorderwandinfarkt signifikante Ergebnisse fir die drei
vermessenen Amplituden (ST-Hebung, T-Welle, R-Zacke) in den
infarkttypischen Ableitungen I, aVL, V, und V3. Obwohl Ableitung V; keine
signifikante Korrelation aufzeigte, war es trotzdem maoglich mit dem cEKG
einen STEMI der Vorderwand zu diagnostizieren.

Diese Tatsache ist hochstwahrscheinlich darauf zurtickzufiuhren, dass die
Vorderwand durch das kapazitive Elektroden-Array mit der hohen Anzahl an
herznahen, v.a. linksprakordialen, Elektroden in diesem Bereich gut
abgebildet ist. Die Extremitatenelektroden sind bei der konventionellen EKG-
Erfassung an den Handgelenken bzw. am Ful3gelenk angebracht, wahrend
die Extremitatenelektroden beim kapazitiven EKG-Gerat ebenfalls aus dem
herznahen Elektroden-Array gewahlt werden. Insbesondere bei den
Brustwandableitungen nach Wilson hebt sich der Unterschied durch die
verschiedene Positionierung der Extremitatenelektroden beim KEKG und
CEKG beinahe auf, da bei beiden EKG-Geraten die Extremitatenelektroden
elektrotechnisch Zu einer Imaginaren Neutralelektrode
zusammengeschlossen werden (s. Kapitel 2.2.1, S. 29). Diese
Neutralelektrode wird als Referenzelektrode fur die unipolaren Wilson-
Ableitungen genutzt. Dieser imagindre Referenzpunkt liegt etwa in der Mitte
des jeweiligen Einthoven-Dreiecks bzw. in der Mitte des Thorax (Piper 2007),
so dass eine horizontale Ebene zwischen diesem Neutralpunkt und der
jeweiligen Brustwandelektrode entsteht. Dieser fiktive Referenzpunkt ist bei
beiden Systemen in etwa an derselben Stelle zu finden, ebenso wie die
Ableitstellen fur die Brustwandableitungen Vi-V3 bzw. Vi.-Vs, so dass die
Abweichungen beziglich der Amplituden der Brustwandableitungen bei den
Vorderwandinfarkten nicht so hoch sind, bzw. sich die Ausschlage sehr
ahnlich sind. Betrachtet man unter Berilicksichtigung dieser Informationen
Tabelle 8 auf S.66 fallt auf, dass die jeweiligen Mittelwerte der Amplituden
der Brustwandableitungen [in mV] des KEKGs in der Regel hoher, teilweise
ungefahr doppelt so hoch, sind, wie die des cEKGs. Die Begrindung hierfur

ist auf die Formel 9 auf S. 57 zurlickzufihren:
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Vic = cVi— (CVr+ cV_ + cVE)/3
Vic = V¢ bis Ve, €V;=cV, bis cVs

Die Formel dient zur Berechnung der jeweiligen Brustwandableitungen. Sie
funktioniert analog fir das kapazitive wie fur das konventionelle EKG. Daraus
geht hervor, dass sich der Wert fur die jeweilige Brustwandableitung (Vic)
errechnet, indem von dem Wert der elektrischen Feldstarke an der
Ableitstelle der jeweiligen Brustwandableitung (cV;) ein Absolutwert
subtrahiert wird, welcher der Mittelwert der gemessenen Potentiale der drei
,Extremitatenelektroden“ aus dem Elektroden-Array (cVR, cVL, cVF) ist.
Dieser Mittelwert entspricht dem oben beschriebenen imaginéaren
Referenzpunkt. Die gemessenen Potentiale von cVR, cVL und cVF sind beim
kapazitiven EKG hoher als die entsprechenden Potentiale beim kEKG, weil
sie herznah erfasst werden und nicht an den Ful3- bzw. Handgelenken wie
bei der konventionellen Registrierung (s. Potentialverlauf des elektrischen
Feldes in Abbildung 5, S. 26). Daraus ergibt sich beim cEKG ein héherer
Mittelwert als beim KEKG. Das gemessene Oberflachenpotential fur cV; ist
hingegen beim kapazitiven EKG ahnlich wie der entsprechende Wert fur das
konventionelle EKG, da die Ableitstellen an der Koérperoberflache fir die
Wilson-Ableitungen nahezu identisch sind. Wenn man vereinfacht annimmt,
dass der Wert fur cV; beim cEKG und der entsprechende Wert beim kEKG
nahezu gleich sind, leuchtet ein, dass man fir Vi beim cEKG einen
niedrigeren Wert erhalt als fur den entsprechenden Wert beim KEKG, da von
cV; beim cEKG ein hoherer Mittelwert abgezogen wird, als von dem nahezu
gleich groR3en entsprechenden Wert beim kEKG. Da dies eine konstante
Abweichung ist, korrelieren die Werte fir die Brustwandableitungen (mit
Ausnahme von V1/Vic) zwischen KEKG und cEKG trotzdem hoch signifikant,
obwohl die Absolutwerte fur die Brustwandableitungen im kEKG teilweise
etwa doppelt so hoch sind wie im cEKG. Die gute Abbildung der
Brustwandableitungen bestatigt sich auch schon bei der Zusammenschau
aller Infarkte in Tabelle 7 (S. 65).

Die Tatsache, dass alle Amplituden der Ableitung Vi bzw. V3. sowohl in
Tabelle 7 (S. 65) als auch in Tabelle 8 (S. 66) nicht signifikant korrelieren,
weist auf ein weiteres Ableitungsproblem hin. In der Regel wurde fir die

Extraktion der Extremitatenableitungen die Elektrode O3 als cVR verwendet
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(s. Abbildung 24 (S. 53), Formel 7 (S. 56) und Formel 8 (S. 56)). Allerdings
wurde O3 auch als Brustwandelektrode fiir cV; verwendet (s. Abbildung 24
(S. 53)).

Wenn man nach Formel 8 (S.56) den Wert fur aVR; berechnen méchte und

dazu die Elektroden wie in Abbildung 24 verwendet, ergibt sich folgendes:

aVvR.= 03 — (09 + 07)/2

Formel 11: Berechnung fur aVR. unter Anwendung der Standardelektroden fiir die Extraktion der
kapazitiven Ableitungen (nach Formel 8, S. 56).

Bei der Berechnung von V. unter Verwendung der Standardelektroden,

ergibt sich nach Formel 9 (S. 57) folgendes:

Vic = 03 — (09+07+03)/3
3Vic =303 - 09 - O7- 03
3Vic = 203 - 09 — 07

Vic =203 - 09/3 - O7/3

Vic = 2x (03 - (09+07)/2)
Vic = 2x aVR.

Wie die Berechnung zeigt, betragen die Werte der Amplituden aus Ableitung
V1c zwei Drittel der Werte der Amplituden aus Ableitung aVR.. Dies ist der
Grund dafir, dass die Ableitungen V. und aVR. nahezu identisch aussehen,
wenn die Elektroden fir die Extraktion der Ableitungen nach dem
vorgegebenen Standard gewéhlt wurden. Wenn man die EKGs (z.B.
Abbildung 26, S. 68, und Abbildung 29, S. 72) im Vergleich betrachtet, kann
man von der Annahme ausgehen, dass die Werte fir ViJ/aVR.
wahrscheinlich eher denen von aVR aus dem kEKG entsprechen als denen
von V;. Dies ist dann auch der wahrscheinlichste Grund daftr, dass die
Korrelationen fur Ableitung V; in Tabelle 7 (S. 65) und Tabelle 8 (S. 66) nicht
signifikant sind, wahrend die anderen beiden Brustwandableitungen teilweise
sogar hoch signifikant korrelieren. Dies ist also ein Problem, welches sich
aus dem begrenzten Feld des kapazitiven Elektroden-Arrays ergibt, indem es
keine ausreichende Moglichkeit gibt, Vi so abzuleiten, dass es mit V; aus

dem kEKG vergleichbar ist. Hier ist eine Uberarbeitung des kapazitiven EKG-
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Gerates notwendig, z.B. indem mehr Elektroden zur Verfigung stehen und
zur Extraktion von Vi und aVR. verschiedene Elektroden verwendet werden
konnen.

Bei den anderen beiden fur Vorderwandinfarkte typischen Ableitungen | und
aVvVL bzw. entsprechend I und aVL. nimmt die herznahe Ableitung der
Extremitatenelektroden beim kapazitiven EKG-System offenbar keinen so
grof3en negativen Einfluss auf das Ergebnis der Korrelation zwischen cEKG
und KEKG (s. Tabelle 8, S. 66). Dies konnte daran liegen, dass die beiden
Armelektroden (im cEKG bei gewahltem Standard cVR=03 und cVL=09)
den dominanten Einfluss auf diese beiden Ableitungen haben. Sowohl bei
Ableitung | als auch bei Ableitung aVL zeigt der Vektor zum linken Arm des
Patienten. Obwohl in die Berechnung von aVL/aVL. auch der Wert der
FulRelektrode (im cEKG bei gewahltem Standard cVF=07) mit eingeht (s.
Kap. 2.6), scheint der Einfluss dieser Elektrode nur minimal zu sein, so dass
die Korrelationen trotz der herznahen Messung mittels cEKG signifikant sind.
Diese Einschatzung wird durch die Tatsache unterstrichen, dass man auch
bei der konventionellen EKG-Registrierung im Notfall die Armelektroden an
den Schultern des Patienten positioniert, also sehr viel herznaher als die
Konvention eigentlich vorgibt, und es trotzdem keinen signifikanten Einfluss
auf die Auswertbarkeit des so registrierten konventionellen EKGs gibt. Der
Abstand zwischen der rechten Schulter und O3 bzw. der linken Schulter und
09 ist je nach KorpergrofRe und —fille des Patienten relativ gering, so dass
dieser Abstand nur geringen Einfluss auf die Vergleichbarkeit der
Ableitungen zwischen cEKG und KEKG hat und man sagen kann, dass das

kapazitive Elektroden-Array hierfur offenbar ausreichend konstruiert ist.

4.1.2 HINTERWANDINFARKTE

Bei den registrierten Hinterwandinfarkten fielen die Korrelationen in den
infarkttypischen Ableitungen II, 1l und aVF jedoch zum gréf3ten Teil nicht
signifikant aus, so dass hier keine zuverlassige Diagnose mittels cEKG
moglich war. Nur die ST-Hebungen in Ableitung Il korrelierten signifikant. In
Tabelle 9 (S. 70) lasst sich ablesen, dass alle Mittelwerte der Amplituden (mit
Ausnahme von der R-Zacke in Abl. 1) im cEKG geringer sind als im KEKG,
was primar auf die herznahe Registrierung des kapazitiven EKGs

zurickzufiihren ist. Bezlglich der Ableitungsvorschriften fur das cEKG
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(Formel 7 und Formel 8 (S. 56)) fallt auf, dass die Ableitungen Il Illc und
aVF. alle eine Gemeinsamkeit haben: sie werden mithilfe der ,FulRelektrode*
cVF gebildet (bei verwendetem Standard im cEKG Elektrode O7). Dies hat
zu der Annahme gefiihrt, dass diese Elektrode moglicherweise bei den
Messungen zu dicht an den anderen Extremitatenelektroden lag, so dass die
Potentialdifferenz zwischen den jeweiligen Elektroden zu gering ausfiel. Dies
konnte auch die Begrindung dafir sein, dass die Ableitung Ill; am besten
von allen abgebildet war (s. Abbildung 29, S. 72) und signifikant mit Ableitung
[l des KEKGs korrelierte. In dieser Ableitung sind die Amplituden fur die ST-
Hebungen im kEKG und cEKG am hochsten, verglichen mit den ST-
Hebungen aus den Ableitungen Il und aVvF.

Streng genommen muss man den im Allgemeinen als Hinterwandinfarkt
bezeichneten Myokardinfarkt als inferioren Infarkt bezeichnen, da die
Ischdmie meistens den diaphragmalen Anteil des Herzens betrifft und
demzufolge inferior liegt (Schuster und Trappe 2005) (s. auch Tabelle 1, S.
36). Moglicherweise lag die Elektrode cVF dementsprechend nicht kaudal
genug, um die posteriore und inferiore Herzwand vollkommen abbilden zu
konnen. Dies hat zu der Uberlegung gefiihrt, an das raumlich begrenzte
Elektroden-Array eine weitere kapazitive externe Elektrode als Ersatz fur O7
anzubringen und am unteren linken Ricken des Patienten zu positionieren,

um die genannte Vermutung zu bestéatigen oder verwerfen zu kénnen.

4.1.3 QT-ZEITEN

Die Uberzeugenden Ergebnisse bezlglich der ausgewerteten QT.-Zeiten
waren zu erwarten, da in friheren Studien bereits gezeigt werden konnte,
dass das kapazitive EKG grundsatzlich dasselbe Signal ohne
Qualitatsverluste erfasst wie das konventionelle EKG. Dies wurde bewiesen,
indem die kapazitiven Elektroden vom Elektroden-Array getrennt und direkt
neben der jeweiligen konventionellen Elektrode platziert wurden (Oehler et
al. 2008 a). Da die QT.-Zeit unabhéngig von der Position der Elektrode gleich

ist, sind die in dieser Arbeit durchgefuhrten Korrelationen hochsignifikant.
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4.2 DISKUSSION DER ERGEBNISSE DES 2. TEILS DER ARBEIT

Der zweite Teil der Studie fokussierte die Problematik der zu verbessernden
diagnostischen  Aussagekraft des kapazitiven EKG-Systems  flr
Hinterwandinfarkte. An das Elektroden-Array wurde eine externe kapazitive
Elektrode angebracht, die am unteren linken Rickenbereich des Patienten
platziert wurde. So wurde das Einthoven-Dreieck zwischen den immer noch
herznah gelegenen ,Armelektroden aus dem Elektroden-Array und der
externen Elektrode als ,Fulelektrode® gebildet und damit erheblich
vergrofRert (s. Abbildung 24, S. 53). Nach der Registrierung und Auswertung
der EKGs von 9 Patienten mit Hinterwandinfarkt, konnten die Korrelationen
und auch die deutlich besseren EKG-Registrierungen bereits zeigen, dass
die externe kapazitive Elektrode zu einer deutlichen Verbesserung in der
Abbildung der HWIs im cEKG gefuhrt hat.

Die Korrelationen zwischen cEKG und KEKG von den 9 Patienten mit HWI
zeigen deutlich bessere Ergebnisse als im ersten Abschnitt der Arbeit. Die
meisten Amplituden (mit Ausnahme der R-Zacken in 11l und aVF) korrelierten
signifikant beim Vergleich von cEKG und KEKG, insbesondere die ST-
Hebungen in den Ableitungen IlI, Ill und aVF zeigten eine signifikante
Korrelation, so dass nun auch eine Diagnose von STEMIs der Hinterwand
mit dem modifizierten kapazitiven EKG-Gerat maoglich ist.

Die nicht-signifikante Korrelation der R-Zacke in lll und aVF ist vermutlich
einerseits auf die geringe Patientenzahl (n = 9) zurickzufihren und
andererseits auf die grundsatzlich unterschiedliche Position der Elektroden
bei cEKG und kEKG. Weiterhin zeigten sich die Korrelationen der Amplituden
der Ubrigen Ableitungen weitestgehend nicht signifikant. Dies ist vermutlich
auf die geringe Patientenzahl und die unterschiedliche Verteilung der
indirekten Infarktzeichen aufgrund der unterschiedlichen Position der
Elektroden bei cEKG (herznah) und KEKG (herzfern) zurickzufihren.

Es wurden auch 8 weitere Patienten mit Vorderwandinfarkt bzw. Blockbildern
im EKG im zweiten Teil der Arbeit registriert. Da diese Gruppe jedoch relativ
klein und inhomogen ist und die Vorderwandinfarkte bereits im ersten Teil
der Studie ohne zusatzliche Elektrode zu diagnostizieren waren, wurden hier

keine getrennten Korrelationen und Auswertungen durchgefihrt.
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4.3 VOR — UND NACHTEILE DER KONVENTIONELLEN EKG-SYSTEME
Nach Beschreibung der konventionellen EKG-Elektrode in Kapitel 2.1 (S. 26)
kann man einerseits die Vorteile dieser Messtechnik erkennen, als auch ihre
Nachteile, wie es schon von diversen Autoren in den vergangene
Jahrzehnten diskutiert worden ist (z.B. in Richardson (1967), Searle und
Kirkup (2000), Lim YK et al. (2004), Gruetzmann et al. (2007) und Lee et al.
(2010)). Vorteile sind unter anderem, dass es bei den verwendeten
Klebeelektroden, zu einer Reduzierung mdglicher Bewegungsartefakte
kommt, die bei Verschiebungen der Elektrode gegentuber der Haut entstehen
konnen. Dies ist unter anderem durch die Elektrolytbriicke zwischen
Elektrode und Haut gewahrleistet. Daraus ergibt sich aber auch gleichzeitig
ein Nachteil, denn trocknet das Gel aus, ist die Leitfahigkeit eingeschrankt,
weshalb die Elektroden beim Langzeitgebrauch erneuert werden missen.
Auch der Klebering l6st sich nach einiger Zeit von der Haut, insbesondere
wenn der Patient schwitzt oder bei der taglichen Kérperhygiene Wasser oder
Cremes auf den Klebefilm aufbringt. Eine langere Applikation kann zu
Hautirritationen durch Kleber und Elektrolytgel fiihren. Auch bei den
Saugelektroden kann es durch den Unterdruck, der die Elektroden am
Kdrper hélt, zu kleinen Hamatomen kommen.

Konventionelle Elektroden sind seit vielen Jahrzehnten im alltaglichen
Gebrauch und werden weltweit nach einheitlicher Konvention zur
Registrierung von EKGs verwendet. Bei der konventionellen EKG-
Registrierung ist die Anpassung an unterschiedliche KoérpergroRen und -
formen leicht zu realisieren, da jede Elektrode einzeln mit dem EKG-Geréat
verbunden wird. In Notfallsituationen kostet es unter Umstanden jedoch zu
viel Zeit, ein 12-Kanal-EKG abzuleiten, da der Patient zunachst entkleidet
werden muss, die Haut entsprechend prapariert werden muss (evtl. sogar
durch Entfernen starker Behaarung oder Trocknen der Haut bei Patienten,
die im Schock sind und transpirieren) und alle Elektroden, nachdem sie an
vorgeschriebener Stelle angebracht wurden, einzeln mit dem EKG-Gerat
verkabelt werden mussen. Dies kann mehrere Minuten in Anspruch nehmen,
wodurch sich der diagnostische Ablauf unter Umstadnden um lebenswichtige
Minuten verzogert, insbesondere bei Patienten mit akutem ST-

Hebungsmyokardinfarkt oder malignen Herzrhythmusstérungen.
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Weiterhin sind Klebeelektroden als Einwegprodukte erhdltlich, die bei
Versagen des Kleberinges oder Aufbrauchen der Elektrolytbriicke
gewechselt werden missen. Sie sind auch nach kurzem Gebrauch in der
Regel nicht wiederverwendbar, wenn sie einmal vom Korper des Patienten
entfernt wurden, so dass der Kostenaspekt hier nicht zu vernachlassigen ist.
In  Notfallsituationen werden nahezu ausschlie3lich Klebeelektroden
verwendet, da im Rettungseinsatz vor Ort keine Anlagen zum Aufbau des
Unterdrucks fuir Saugelektroden vorzufinden sind.

Konventionelle Elektroden benétigen engen Kontakt zur Korperoberflache
Uber die Elektrolytbricke, so dass eine Messung aus der Distanz mit Luft,
Wasser oder anderen Medien zwischen Elektrode und Haut nicht moglich ist.
Auf kranke Hautareale, die durch grofe Wund- oder Verbrennungsflachen
geschadigt sind, kdnnen konventionelle Elektroden schlecht bis Uberhaupt
nicht appliziert werden, da sie das Gewebe weiter schadigen oder tberhaupt

nicht haften wirden.

4.4 \VOR- UND NACHTEILE DES KAPAZITIVEN EKG-SYSTEMS

Im Folgenden soll auf Vor- und Nachteile kapazitiver Elektroden néher
eingegangen werden. Nachdem unterschiedliche Aspekte bisheriger Berichte
zusammengefasst werden, wird auf spezielle Aspekte des hier verwendeten
kapazitiven EKG-Systems im Rahmen der Kklinischen Untersuchung

eingegangen.

4.4.1 VORTEILE KAPAZITIVER ELEKTRODEN

Bereits in den frhen Publikationen tber kapazitive Elektroden (Richardson
(1967), Richardson et al. (1968)) wurde der wesentliche Vorteil der
Elektroden in der Langzeitiberwachung gesehen, welcher weiter durch
neuere Publikationen ausgebaut wurde, die sich auf den Einsatz im
hauslichen Umfeld bei einer immer &lter werdenden Weltbevolkerung
beziehen (Lim YK et al. (2004), Lim YG et al. (2006), Lim YG et al. (2007),
Kim et al. (2007)). Hier spielen Begriffe wie ,Telemonitoring®
(Fernuberwachung der Herz-Kreislauffunktion) und ,Personal Healthcare®
(personliche Gesundheitsfiirsorge) eine wichtige Rolle. Kapazitive Elektroden
bieten in diesen Bereichen den Vorteil, dass sie kein Elektrolytgel brauchen,

welches sich tber die Dauer der Anwendung aufbrauchen kénnte und es zu
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keiner Hautirritation im Bereich der Elektroden kommt, da sie aus der Distanz
(kontaktlos) messen und auch korperfern zum Einsatz kommen kdnnen, wie
im Beispiel der EKG-Aufzeichnung in einer Badewanne (Lim YK et al. 2004).
Dies leitet auch schon zu dem néchsten mal3geblichen Vorteil weiter, den
kapazitive Elektroden gegentber den konventionellen Ag/AgClI-Elektroden zu
bieten haben. Dieser liegt in der Moglichkeit durch isolierende Schichten wie
Haare, Wundverbande und sogar Kleidung hindurch zu messen, da sie das
EKG-Signal erfassen kdnnen ohne direkten Hautkontakt zu haben. Daraus
ergeben sich weitere Vorteile, die im klinischen Alltag gut genutzt werden
konnten. Es ist nicht notwendig die Haut des Patienten vorzubereiten (wie
etwa durch Rasieren oder Trocknen der Haut), Elektrolytgel wird zur
elektrischen Kopplung zwischen Korper und Elektrode nicht gebraucht. Es
wurde bereits in einigen Studien untersucht, welchen Einfluss verschiedene
Materialien und die Dicke der isolierenden Schicht zwischen Haut und
Elektrode auf die Signalqualitat haben. Dabei hat sich gezeigt, dass die
Signalqualitat sowohl mit der Schichtdicke abnimmt, als auch beim
Registrieren des Signals durch synthetische Textilien wie Polyester. Wird
eine Schicht aus Baumwolle, wie beispielsweise bei einem handelsublichen
T-Shirt, zwischen Elektrode und Haut gelegt, ist der Qualitatsverlust des
EKG-Signals minimal. Dies liegt unter anderem daran, dass Baumwolle
nahezu keine statische Aufladung erfahrt (Lim YG et al. (2006),
Aleksandrowicz et al. (2007), Oehler et al. (2008 a), Oehler et al. (2009)). Es
wurde bereits in verschiedenen Settings versucht, den besonderen Vorteil
kapazitiver Elektroden, durch isolierende Schichten hindurch zu messen, zu
nutzen. Dies geschah durch den Einbau in Burostihle (z.B. Steffen et al.
(2007)), Autositze (Walter et al. 2011), Toilettensitze (Baek et al. 2008),
Stihle in Ambulanzwartezonen (Czaplik et al. 2012), in einen Operations-
Tisch (Wartzek et al. 2011) oder in Matratzen (Lim YG et al. 2007). Denkbar
ist auch das Messen durch Verbande hindurch oder in Situationen, in denen
ein direkter Kontakt zur Haut nicht winschenswert ist, z.B. bei
Verbrennungsopfern, wie schon Clippingdale et al. 1994 erkannt haben.
Diese kontaktlose Messung wird mit konventionellen Elektroden aufgrund

ihrer Funktionsweise (s. Kap. 2.3, S. 37) niemals mdoglich sein.
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4.4.2 NACHTEILE KAPAZITIVER ELEKTRODEN

Die Moglichkeit, durch Schichten isolierender Materialien zwischen Elektrode
und Haut hindurch zu messen, birgt jedoch auch das Problem, dass es somit
keinen direkten Kontakt gibt, der Bewegungsartefakte reduzieren kdnnte, wie
es bei konventionellen Elektroden der Fall ist. Die kapazitiven Elektroden
unterliegen nahezu immer einer relativen Bewegung zwischen Kérper und
Haut. Wie in Kapitel 2.4.2 (S.43) beschrieben, spielt die Notwendigkeit des
konstanten und moglichst parallel verlaufenden Abstandes zwischen Haut
und Elektrode eine wichtige Rolle bei der Signalregistrierung, da der Abstand
der Elektrode zur Haut und die Flache der Elektrode in die Berechnung der
Kapazitat des Systems mit eingehen. Wenn sich der Abstand der Elektrode
zur Haut aufgrund von Atembewegungen oder Bewegung des Patienten (z.B.
Zittern oder muskulare Anspannungen) verandert oder die Auflageflache sich
stark verandert, dann fuhrt dies zu Artefakten bei der EKG-Registrierung. Fur
dieses Problem gab es schon verschiedene Losungsansatze. Beispielsweise
wurden dinne, flexible kapazitive Elektroden gebaut, um eine bessere
Korperanpassung zu realisieren, wobei auch der Einfluss der GroRRe der
Elektroden untersucht wurde (Lee et al. 2010). Eine andere Arbeitsgruppe
erzielte vielversprechende Ergebnisse, indem sie die Elektrodenoberflache
mit einer Art Schaumstoff beschichteten, welcher sich besser an
Hautunebenheiten anpassen konnte (Gruetzmann et al. 2007). Ein Grund,
warum das kapazitive EKG nicht schon in den 60er oder 70er Jahren in die
klinische Medizin eingefuhrt wurde, ist sicherlich, dass es auch zur Software-
Weiterentwicklung kommen musste, um Atem- und Bewegungsartefakte
besser filtern zu kénnen ohne einen Verlust des eigentlichen vom Herzen
ausgehenden Signals in Kauf zu nehmen. Filter-Algorithmen sind auch beim
konventionellen analogen und digitalen EKG-System notwendig (Kligfield et
al. 2007), jedoch unterliegt das kapazitive EKG-System diesbeztiglich
aufgrund seines Aufbaus und seiner Funktion besonderen Anforderungen.
Auch die Konstruktion, der Aufbau und die Abschirmung von Stérsignalen
(z.B. in Prance et al. (2000)) bei kapazitiven Elektroden mussten mehr an die
potentiellen Anwendungsgebiete angepasst werden, um die Signalqualitéat zu

verbessern. Diese notwendigen Weiterentwicklungen der Technik wurden
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bereits von anderen Forschungsgruppen diskutiert, bspw. von Lim YG et al.
(2007).

4.4.3 VOR- UND NACHTEILE DES IN DIESER ARBEIT VERWENDETEN
KAPAZITIVEN EKG-SYSTEMS

Handlungsablaufe in der Notfallmedizin haben sich verandert. Eine schnelle
Datenerfassung, ggf. folgende Datenibermittlung und der rasche Transport
in ein geeignetes Krankenhaus spielen insbesondere bei der Behandlung
von akuten Myokardinfarkten eine wichtige Rolle. Es hat sich gezeigt, dass
bei Patienten, bei denen die ,Contact-to-Balloon“-Zeit (Zeit bis zur
perkutanen Koronarintervention (PCIl)) verkirzt werden konnte, eine
signifikante Reduktion der 30-Tages-Mortalitat und der Ein-Jahres-Mortalitat
erreicht werden konnte (Scholz et al. 2012). Durch die einfache und schnelle
Anwendungsmaglichkeit des in dieser Studie verwendeten kapazitiven EKG-
Systems, welches sogar durch Kleidung hindurch EKG-Signale erfassen
kann (Oehler et al. (2008 a), Oehler et al. (2009)), ist eine weitere
Verkirzung der Handlungsablaufe im Notfallmanagement von Patienten mit
akutem  Koronarsyndrom  moglich. Es  bedarf nahezu  keiner
Vorbereitungszeit, da das kompakte, tragbare, kapazitive EKG-Geréat nach
Auffinden des Fixpunktes auf dem Brustkorb des Patienten platziert wurde,
die Anpassung der Elektroden durch leichtes Dricken optimiert, die
galvanische Klammerelektrode am Arm befestigt wurde und die
Registrierung nach wenigen Sekunden starten konnte. Auch nach dem
Hinzuziehen der externen kapazitiven Elektrode hat sich die Zeit bis zur
Registrierung nicht wesentlich verlangert, da die Elektrode lediglich am
unteren Ricken des Patienten positioniert wurde und die Anpassung an
dieser Stelle automatisch geschah, da der Patient mit seinem Koérper auf der
Elektrode lag. Fur diese Vorgange ist ein Zeitaufwand von wenigen
Sekunden notwendig, so dass der Aufwand sehr gering gehalten werden
kann. Dies kénnte auch dazu fiihren, dass insbesondere prahospitale EKGs
haufiger geschrieben werden. In einer Stellungnahme der American Heart
Association zu préhospitalen EKGs bei Patienten mit akutem
Koronarsyndrom (Ting et al. 2008) heilt es, dass in weniger als 10% der
Patienten mit STEMI ein prahospitales EKG geschrieben wird. Weiterhin

seien die Informationen, selbst wenn ein prahospitales EKG geschrieben
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wurde, oft unzureichend weitergeleitet worden. Eine Studie in den USA
(Diercks et al. 2009) hat gezeigt, dass nur bei 27,4 % der Patienten, die von
einem Rettungsteam wegen akuter Brustschmerzen ins Krankenhaus
gebracht wurden, ein prahospitales EKG registriert wurde. Bei den Ubrigen
Patienten wurde erst im nachstgelegenen Krankenhaus das erste Mal eine
EKG aufgezeichnet. Ein Vergleich dieser beiden Gruppen zeigte, dass
Patienten, bei denen ein prahospitales EKG geschrieben wurde, schneller
einer Reperfusionstherapie zugefiuhrt wurden, was hdéchstwahrscheinlich zu
einer geringeren Mortalitat fihrte. Es wurde vermutet, dass einerseits die
Kosten fir das EKG-Equipment und andererseits die Schulung des
Personals in Applikation und Interpretation eines EKGs sowie die technische
Ubertragung der Daten an einen qualifizierten Arzt die limitierenden Faktoren
darstellten. Mit dem hier vorgestellten kapazitiven EKG-System kann eine
deutliche Zeitersparnis durch den geringeren Aufwand und die einfache
Applikation ebenfalls dazu fuhren, dass in der Prahospital-Phase haufiger ein
EKG geschrieben wird. Durch die wiederverwendbaren Elektroden ist das
System langfristig kostenguinstig und durch das kompakte Design Uberall
einsatzfahig.

Das Problem der Bewegungsartefakte bei kapazitiven Elektroden wurde in
dieser Studie versucht zu verringern, indem die Elektroden im Array gefedert
gelagert wurden (s. Kap. 2.5, S. 47), so dass eine gewissen vertikale
Anpassung an den Korper gewahrleistet war. Reine Atemartefakte konnten
mittels Filter-Software groRtenteils entfernt werden. Im Verlauf der Studie
zeigte sich, dass die Anpassung des kapazitiven Systems an den
Patientenkdrper bei Patienten mit gentigend Unterhautfettgewebe am besten
funktionierte, da sich die Haut ebenfalls an die Elektroden — insbesondere
auch in der horizontalen Ebene — anpassen konnte. Bei sehr schlanken
Patienten, kam es dagegen haufiger zu Problemen bei der Anpassung des
Elektroden-Arrays an die Korperoberflache, da die Elektroden gerade im
Bereich der Rippen nicht ausreichend angepasst werden konnten. Wegen
ihrer Gro3e, war es weder moglich sie génzlich auf einer Rippe oder auf
Hohe des Interkostalraums zu platzieren, so dass es in solchen Fallen

schwierig war eine parallel verlaufende Auflageflache zu ermdglichen. Hier
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ist eine Reduktion der Elektrodengrof3e, sowie eine Verbesserung der
Ergonomie des Systems unabdinglich.

Weiterhin ist beziglich unterschiedlicher Korperkonstitutionen jedes
einzelnen Patienten nicht nur sein Erndhrungszustand mit zu bedenken,
sondern auch andere Aspekte wie die Korpergréf3e im Allgemeinen. Bei
kleineren schlankeren Patienten deckt das Elektroden-Array mit seinem
gleich bleibenden Durchmesser einen gréReren Teil der Korperoberflache
ab, als bei grol3en, stammigen Patienten. Mit dem kapazitiven EKG-Gerét ist
also die Anpassungsfahigkeit an unterschiedliche KoérpermalRe beschrankt,
wahrend das konventionelle EKG-Gerat hier keinerlei Einschrénkungen
unterliegt.

Ebenfalls im Zusammenhang mit der begrenzten Grof3e des Elektroden-
Arrays steht die Einschrankung des Gerates bezlglich der Abbildung der
links-lateralen Brustwand, so dass die Ableitungen V,.-Vec nicht analog zum
KEKG erfasst werden konnen. Bei der Vielzahl der in dieser Studie
registrierten Vorderwandinfarkte waren diese Ableitungen fur die Diagnose
STEMI jedoch nicht zwingend notwendig. Bei reinen Lateralwandinfarkten mit
ST-Strecken-Hebungen in den Ableitungen V4-Vg misste man sich jedoch
beim cEKG auf indirekte Infarktzeichen, wie spiegelbildliche ST-Strecken-
Senkungen, in den abgebildeten Ableitungen verlassen.

Auch wenn das Gewicht des tragbaren kapazitiven EKG-Gerates
grundsétzlich bei einem gesunden Probanden keine starke Belastung beim
Auflegen auf den Brustkorb darstellt, selbst wenn man zum Anpassen
leichten Druck ausiiben muss, ist zu bedenken, dass Patienten mit akuten
Brustschmerzen ein kompaktes Gerat, wie das hier verwendete, als
belastend und sehr schwer auf der Brust empfinden kdnnen. Daher ist es
notwendig, den Tablet-PC langfristig vom Elektroden-Array zu trennen, um
einerseits das Gewicht des auf dem Patienten liegenden Systems zu
verringern und andererseits eine bessere Anpassung des Arrays an die
Korperoberflache zu erméglichen, wenn es nicht mehr unter dem starren
Tablet-PC montiert ist. Diese Modifikation des vorliegenden Prototyps wurde

bereits fur Folgestudien durchgefihrt.
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4.5 LIMITATIONEN BEDINGT DURCH DAS STUDIENDESIGN

Im vorliegenden Studiendesign wurden die kapazitiven EKGs mit den
konventionellen EKGs verglichen, die vom Rettungsteam oder einem
auswartigen Krankenhaus geschrieben wurden. Wie in Tabelle 6 (S. 63)
abzulesen, lag teilweise eine betrachtliche Zeitspanne zwischen
Symptombeginn und Ankunft im Herzkatheterlabor. Analog dazu ist auch
eine nicht auReracht zu lassende Zeitspanne zwischen konventionellem und
kapazitivem EKG zu bedenken. In der Zeit zwischen den beiden EKGs
konnen sich insbesondere die ST-Hebungen durch medikamenttse Therapie
(s. Kapitel 1.4.6.5, S. 24) auf dem Transportweg verringert haben oder durch
ein Nichtansprechen darauf, durch Fortschreiten der Ischamie oder durch
unzureichende Therapie vergrof3ert haben. Das Studiendesign ist hier
zugunsten des Patienten ausgerichtet, da man die Contact-to-Balloon-Zeit
(Zeit von Erstkontakt zum Patienten bis zur Ballondilatation per Herzkatheter)
nicht verlangern wollte, um vor Ort zusatzlich zum kapazitiven EKG erneut
ein  konventionelles 12-Kanal-EKG zu schreiben. Wahrend des
Messvorgangs wurde keinerlei Zeit verloren, da die EKG-Registrierung
parallel Zu den Vorbereitungen des Patienten far die
Herzkatheteruntersuchung erfolgen konnte. Durch diesen Zeitunterschied
zwischen cEKG und kEKG und damit verbundene unberechenbare
Maoglichkeiten der EKG-Veranderungen war bedingt durch das Studiendesign
der Vergleich der beiden EKGs nur mit oben genannten Einschrankungen
maoglich.

Die jeweiligen Elektrokardiogramme wurden lediglich durch manuelles
Vermessen und nachfolgende statistische Auswertung verglichen. Es wurde
nicht geprift, ob ein unabhangiger Arzt ausschliellich mithilfe des
kapazitiven EKGs dieselben therapeutischen Entscheidungen getroffen
hatte, wie aufgrund des konventionellen EKGs geschehen. Wie schon in
Kapitel 4.1 (S. 77) diskutiert, ist die Amplitude der Ausschlage in ihrem
Absolutwert nicht gleich der Ausschlage im kEKG. Weiterhin ist hier eine
Kontrollgruppe von gesunden Patienten oder Patienten mit NSTEMI sinnvoll.
Um den Vergleich des kapazitiven EKGs mit dem als Goldstandard
dienenden konventionellen EKGs zuverlassiger zu gestalten, ist in

Folgestudien eine Anpassung des Studiendesigns notwendig.
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4.6 AUSBLICK

Diese Arbeit konnte bereits als Basis fur eine weiterfiihrende Studie mit
einem modifizierten kapazitiven tragbaren EKG-System dienen (FIDET =
Fast Infarction Diagnosis ECG Trial (Rasenack et al. 2012)). Bei diesem
modifizierten Gerat sind der Tablet-PC und das Elektroden-Array
voneinander getrennt. Die Sensorflache hat einen geringeren Durchmesser
und die Anzahl der Elektroden ist erhéht worden. Alle Elektroden sind auf
einer Art Kissen gelagert, um die Korperanpassung zu optimieren. Auch das
Studiendesign ist angepasst worden. Die Sensitivitat und die Spezifitat
bezuglich der Diagnose von ST-Hebungs-Myokardinfarkten werden an 250
Patienten mit ACS gemessen, so dass es nicht nur zur Diagnose, sondern
auch zum Ausschluss der Diagnose STEMI mittels cEKG kommen soll. Die
EKG-Auswertung erfolgt von zwei unabhangigen Prifarzten. Weiterhin
werden die Registrierungszeiten gemessen, um zu belegen, was in dieser
Arbeit bereits vermutet wurde, namlich dass die Registrierung eines EKGs
mithilfe des kapazitiven EKG-Gerates sehr viel schneller moglich ist, als das
Applizieren von zehn herkébmmlichen galvanischen Elektroden fur die
konventionelle EKG-Registrierung. AufRerdem wird eine Differenz von
maximal 10 Minuten zwischen KkEKG- und CcEKG-Registrierung
vorausgesetzt, um die Vergleichbarkeit der beiden EKGs zu optimieren.

Die Weiterentwicklung dieses Geréates konnte von groRem Nutzen im Bereich
der Notfallmedizin werden, um einen schnelleren und einfacheren
diagnostischen Zugang zum Herzen zu erlangen. Durch die genannten
besonderen Eigenschaften durch isolierende Materialien zu messen und die
relativ unkomplizierte Applikation (nicht jede Elektrode muss einzeln an die
richtige Position gebracht werden), ist eine Schulung von Rettungsteams
einfach und schnell moéglich, so dass es zu einem héaufigeren und friheren
Einsatz des EKGs bei Notfalleinsatzen, insbesondere bei Patienten mit
Brustschmerzen, fihren kdnnte.

Auch im Bereich ,personal healthcare® ist das Gerat zur Heimanwendung
aufgrund des Designs denkbar. Wegen des kompakten Elektroden-Arrays, ist
das kapazitive EKG-System leichter zu applizieren, da eine Verwechslung
der Elektroden, wie beim KEKG, nicht mdglich ist. Sobald ein Patient tGber

Brustschmerzen klagt, konnte er selbst ein EKG registrieren, welches dann
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per Ferniberwachung ausgewertet werden kann. Hiermit konnte die Zeit von
Symptombeginn bis PCI erheblich verktrzt werden.

Weiterhin ist eine Integration des Systems beispielsweise in Matratzen der
Betten auf einer Intensivstation, in die Trage eines Rettungswagens oder in

den Tisch im Herzkatheterlabor denkbar.
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5 ZUSAMMENFASSUNG

In der durchgefihrten Pilotstudie zur Prifung der diagnostischen
Aussagekraft des tragbaren kapazitiven EKG-Systems bei Patienten mit
akutem ST-Hebungs-Myokardinfarkt konnte gezeigt werden, dass
Vorderwandinfarkte zuverlassig abgebildet werden. Nach Hinzuziehen einer
zusatzlichen externen kapazitiven Elektrode, konnten die anfangs weniger
Uberzeugenden Ergebnisse bezuglich der Hinterwandinfarkte deutlich
verbessert werden, so dass auch hier eine zuverlassige Diagnose durch das
kapazitive EKG-System erfolgen konnte.

Obwohl es sich insgesamt um eine relativ kleine Patientengruppe handelt,
war es bereits moéglich, mittels dieser Pilotstudie Stdrfaktoren auszumachen
bzw. Faktoren zu ermitteln, die ver&ndert werden muissen, um die
diagnostische Qualitat des kapazitiven EKG-Systems weiter zu erhéhen und
damit den in dieser Arbeit vorliegenden Prototyp weiter zu entwickeln.

Zu diesen Faktoren zahlt die bessere anatomische Anpassung, die einerseits
durch die Trennung des Tablet-PC vom Elektroden-Array realisiert werden
soll, wodurch auch das auf der Brust des Patienten lastende Gewicht
reduziert wird. Andererseits muss die Anpassung an den Koérper durch eine
Elektroden-Federung erreicht werden, die nicht nur in der Vertikalen arbeitet,
sondern sich auch in der horizontalen Ebene anpasst. Durch eine
Verkleinerung der Sensorflache der einzelnen Elektroden kdnnen diese bei
sehr schlanken Patienten im Bereich der Rippen besser aufliegen.

Eine zielorientierte VergroRerung des Elektroden-Arrays wurde bereits in
dieser Studie durch die externe kapazitive Elektrode erreicht. Es ware
aufgrund klinischer Gesichtspunkte jedoch winschenswert, das Elektroden-
Array weiterhin anzupassen, um zum einen die links-laterale Wand (V4-Vs,
ggf. sogar V7-Vg) zur zuverlassigen Diagnostik von Lateralwandinfarkten
besser erfassen zu konnen. Zum anderen sollte ein Ziel sein, eine
Moglichkeit zu finden, die Ableitung V; auch im kapazitiven EKG abzubilden.
Mittels Erhohung der Anzahl an kapazitiven Elektroden im Array kdnnte eine
groBere Auswahl an Elektroden mit guter Signalqualitat erzielt werden, so
dass sich die Signalqualitat dadurch verbessern sollte. Auch wére man nicht

darauf angewiesen, dieselbe Elektrode als cV; und cVg zu verwenden.
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Diese Arbeit wurde in einer Fachzeitschrift verotffentlicht. Es folgt die
Publikation:

Weil MB, Oehler M, Schilling M, Maier LS (2012): First clinical evaluation of a
novel capacitive ECG system in patients with acute myocardial infarction.
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Abstract

Objective The ECG plays a central role in the rapid
diagnosis of acute myocardial infarctions (MI). In hae-
modynamically instable patients, adhesion of electrodes
sometimes is difficult and assessing ECGs through layers
of clothes has not been done so far. A novel capacitive
measurement of ECG signals is possible without skin
contact. Whether this technical innovation can be used in
patients with MI is unclear.

Methods We evaluated a capacitive ECG system (cECG)
in patients with anterior and inferior ST elevation MI
(STEMI) as compared to patients without ST elevations in
anterior and inferior leads. The cECG was assessed using a
sensor array consisting of 15 electrodes of which the
classical leads I, II, ITI, aVL, aVF and V,—V3 were calcu-
lated from. 66 patients were included in the study. In
addition to the conventional ECG (KECG) the novel cECG
was registered before reperfusion therapy was started.
Results In a first round, 19 patients presented with ante-
rior MI, 23 with inferior MI, and 7 either with left bundle
branch block or lateral MI. Regarding anterior MI, a sig-
nificant correlation (P < 0.05) was found between ST
elevations in leads I, aVL, V; and V3 comparing cECG and
kECG. In inferior MI, there was only a significant
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correlation (P < 0.05) in lead III between cECG and
KECG, but not in II and aVF. Therefore, 17 additional
patients were included in the study by placing an additional
electrode further away from the sensor array on the chest.
ST elevations now correlated in all inferior leads II, IIT and
aVF (P < 0.05) as measured in 9 patients with inferior ML.
In addition, in 8 patients an inferior MI was correctly ruled
out.

Conclusion 1t is possible to identify STEMIs by cECG.
This innovative technique could play an important role in
the pre-hospital period as well as in the hospital.

Keywords Capacitive electrocardiography - Clinical
cardiology - Coronary heart disease risk - Ischemic heart
disease - Myocardial infarction

Introduction
ECG

The ECG is a central diagnostic tool for heart diseases
since it was described by Einthoven more than one century
ago [1]. Besides the assessment and differentiation of
arrhythmias, the ECG becomes more and more important
in the early diagnosis of myocardial infarction in addition
to rapid treatment as urged by current guidelines of many
cardiological societies [2, 3]. This is even more important
in the pre-hospital period to quickly assess ST elevation
myocardial infarction (STEMI), transfer ECG signals to a
PCI centre, and to initiate adequate and rapid reperfusion
therapy [4].

Unfortunately, when trying to assess an ECG in hae-
modynamically instable patients such as patients being
in pre-shock or shock, the adhesion of conventional

@ Springer
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electrodes to the skin sometimes is difficult if not impos-
sible due to the wet skin caused by higher perspiration.
Moreover, in certain situations it is difficult or simply too
time-consuming to undress the patient before acquiring an
ECG. Therefore, novel ECG techniques are required.

Capacitive electrodes

Capacitive electrodes are a dry, non-contact alternative to
conventional wet bioelectric electrodes, preventing the
need of an electrolyte gel and, in contrast to common dry
electrodes, enabling the measurement through insulating
materials like hair or even clothes. Such capacitive elec-
trode principles are well known since the end of the 1960s.
In the field of cardiac diagnostics, one main research field
was focused on classic diagnostic systems for ECG mea-
surement in clinical environments [5-7]. New fields of
application were also investigated due to the insulating
behavior of these electrodes [8]. Integration in chairs or
beds and wearable devices shows motivating results [9—
11]. The main problem of capacitive electrodes is the
sensitivity to movement artifacts. Movements of the skin
relative to the sensor cause in great artifact amplitudes.
Thus, some groups also focused on the reduction of these
artifacts for practical application of this technology [12].

The main concept of capacitive measurements of bio-
electric signals is the capacitive coupling between the skin
and a metallic face inside the sensor. This electrode is
placed close to the skin with an insulating material between
the electrode face and the skin. An ultra-high input
impedance amplifier is connected to the metallic face. This
guarantees a low input corner frequency below 100 mHz
for the capacitively coupled biosignal. The coupling pro-
cess is based on the electrical displacement currents caused
by the changing potential distribution of the heart. These
displacement currents are mirrored on the face of the
electrode and amplified by this special amplifier. To pre-
vent disturbances from outside electrical fields, shielding
(normally active and passive) is needed for a stable
behavior of the electrode. Due to the amplification and
active shielding, capacitive electrodes are active. As
already shown in prior studies on healthy volunteers, the
capacitive (cECG) gives exactly the same information as
the conventional (KECG) when electrodes are placed at the
same positions and comparable signals when electrodes are
placed in the configuration of the sensor array used in this
study [13, 14].

Whether this technical innovation could be used for
detection of ST elevations in patients with myocardial
infarction was unclear. Therefore, we evaluated a novel
cECG system in patients with STEMI.

@ Springer

Methods
System

The used cECG system is based on a sensor array with 15
capacitive electrodes (Fig. la, b), which is well described
in prior studies [13, 14]. Capacitive electrodes can be
placed on the patient without any preparation, so it does not
make a difference between placing one electrode or even
multiple electrodes. The array configuration enables the
combination of standard time-based leads and 2D spatial
measurements (body surface potential mapping, BSPM).
Moreover, this configuration allows a cable free electrode
placement and a portable and compact system. Neverthe-
less, it does not realize a replacement for a standard
12-channel ECG, because the 12-channel configuration
always need cabling and single electrode fixation on the
standard lead positions.

In this study which was performed between March 2009
and May 2010, the focus was on the detection of ST ele-
vations with this array configuration and not on BSPM,
therefore standard lead approximations were extracted out
of the sensor array data to better compare the measured
ECG with a conventional ECG. A positive vote by the local
ethics committee of the University Medicine Gottingen
was requested before the study and granted.

In our study, 49 patients were initially included who
presented in our Heart Centre of the University Hospital
Gottingen (Table 1), either in our Chest Pain Unit (CPU)
certified by the German Cardiac Society or were trans-
ported directly to our catheter lab through an emergency
physician. Of course, all patients were asked to agree to
participate in the study. This happened prior to the cECG
measurements in the catheter lab by signature of the
patients. cECGs were assessed before reperfusion therapy
was started and compared to a conventional ECG (kKECG).
The capacitive ECGs were measured by placing the system
on the patient’s undressed chest (as shown graphically in
Fig. 1d) with a galvanic grounding electrode connected to
one arm of the patient. This grounding electrode decreases
the influence of external disturbing fields. Each cECG
measurement lasted up to 30 s and was performed in par-
allel to the preparation in the catheter lab shortly before
starting the acute coronary angiography. There were no
predefined exclusion criteria. Patients were included in an
all comer fashion. Main inclusion criteria were the exis-
tence of both a capacitive and a conventional ECG.
Because we did not want to delay reperfusion therapy in
STEMI patients we did not assess cECGs in those instances
where it may have taken too long (patient was already on
the cath table, ready to start the catheterization).
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Fig. 1 a View of the back of the tablet PC with the sensor array
consisting of 15 electrodes. b A single capacitive electrode compared
to the size of a 2 € coin. ¢ Positioning of the tablet PC/cECG device
on the chest of a patient. d Relative position of the electrodes on the
chest of the patient. O3 is a fixed point in the fourth intercostal space
on the right (being V; in the conventional ECG). Electrode O5 serves

as capacitive reference for differential measurement. The leads after
Einthoven and Goldberger (I, II, III, aVR, aVL, aVF) are shown
through the blue triangle (and the blue box on the right) whereas the
Wilson leads (V;—V3) are represented by the red electrodes (and the
red box on the right)

Table 1 Patient characteristics

Anterior MI Inferior MI LBBB,
lateral MI
Number of patients 19 23 7
Male/female 13/6 12/11 512
Age (years) 69.7 + 13.6 633 + 15.6 60.3 + 134
BMI (kg/mz) 274 +338 283 +37 245+30
Time from begin of chest 3062 + 2502 198.6 + 139.1 191.1 £ 203.3
pain to arrival in PCI clinic (min)
TIMI risk score 50+ 21 40 +£27 39+24
TIMI flow before PCI 04+ 1.0 0i7 L1l 2.1 515
TIMI flow after PCI 2.7k 0.F 27+09 3.0+ 0.0
Killip Score 1.3+ 038 18+13 14+1.1
Number of patients smoking (%) 5 (26.3%) 5(21.7%) 4 (57.1%)
Number of patients with hypertension (%) 13 (68.4%) 11 (47.8%) 3 (42.9%)
Number of patients with diabetes (%) 1 (5.3%) 6 (26.1%) 1 (14.3%)
Number of patients with positive 2 (10.5%) 5 (21.7%) 1 (14.3%)
medical history of family (%)
Number of patients 3 (15.7%) 2 (8.7%) 2 (28.6%)

Mean values and standard

with hyperlipoproteinaemia (%
deviation are presented HESTIoR %)

Extraction

The system was placed on the undressed chest (Fig. 1c) to
get extracted Einthoven/Goldberger leads and three Wilson

leads (V,—V3). Due to the different shapes of the body, the
best electrodes for the extraction were selected subse-
quently. Only if one of these electrodes was not available,
electrodes close to the predefined electrodes (Fig. 1d: blue
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triangle and red marked electrodes) were selected. For the
extraction procedure, the leads were calculated by the
following equations (Fig. 1d):

Ic =c¢VL —cVR (1)
Tlc = ¢VF — ¢cVR (2)
Ic = cVF —cVL (3)
aVRc = cVR — (¢cVL — c¢VF)/2 (4)
aVLc = cVL — (¢VR — cVF)/2 (5)
aVFc = cVF — (cVR — c¢VL)/2 (6)
Vic = cVi— (cVR + ¢VL + c¢VF)/3 (7)

This extraction is based on signals measured in the near
field of the heart, so this extraction cannot generate the
same leads measured on the standard positions. One
question of this study apart from the principled sensitivity
to capacitive electrodes for ST elevations was the reli-
ability of this extraction approach in the clinical setup. The
main purpose of the lead extraction is not to get real
standard leads since this is limited by the array configu-
ration. The extraction, however, may help the medical staff
to quickly assess the ECG in its known way.

After an interim evaluation (49 patients), an external
capacitive electrode was added to the setup due to the low
detection rate of inferior myocardial infarctions. This
external electrode was placed on the left side of the patient’s
lower back as a foot electrode to enlarge the triangle of
Einthoven (Fig. 6a). 17 additional patients were success-
fully measured with this external electrode not only to better
assess but also to rule out confidently an inferior M1
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Statistics

Both ECGs were measured manually due to the parameters
Q, R, S voltage, ST segment height and T voltage. These
measurements were directly correlated between KECG and
cECG for all patients. For statistical evaluation, simple
linear regressions were used. A P value of 0.05 was used as
a significance level. Standard deviation was used
throughout the manuscript.

Results
ECGs of acute anterior STEMI

Figure 2 shows a typical original conventional (KECG;
Fig. 2a) as well as a capacitive ECG (cECG; Fig. 2b)
recording from a patient with an acute anterior myocardial
infarction. In the KECG one can clearly see the ST eleva-
tions in leads I, aVL, V;—V3. In accordance with this, ST
elevations can be assessed with the help of the cECG
having similar ST elevations in leads I, aVL, V,-Vs.
Coronary angiogram in this patient revealed a complete
blockade of the proximal LAD which was instantaneously
dilated and stented successfully. Moreover, this patient had
a non-significant 40% blockage of the right coronary
artery. The corresponding electrode array and original
recordings are presented in Fig. 2c with electrodes O1 and
011 showing no clear signals due to the patient’s anatomy
(skinny chest). This array displays the array electrodes
referenced to a Wilson central terminal calculated out of

cECG Cc
Electrode array
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Fig. 2 a An original conventional ECG (KECG) as well as b a capacitive ECG (cECG) from a typical patient with an acute anterior myocardial
infarction. ¢ Corresponding electrode array with electrodes O1 and O11 showing no clear signals due to the patient’s anatomy
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the selected R, L and F channels. They represent Wilson
leads with a higher spatial resolution around V; and Vs.
Nevertheless, as shown in Fig. 2b, adequate surface ECG
could be convincingly assessed by the cECG system.

All data for 49 patients (Table 2) were analyzed for
leads I, I, III, aVL, aVF, and V;—V; independent of the
localization of the MI. Significant correlations were found
for ST elevations in leads I, ITI, aVL, and V,—V3 pointing
to the fact that especially anterior leads seem to correlate
well.

This is underlined when only analyzing the patients with
anterior MI with respect to leads I, aVL, and V,-Vj3
(Table 3). With respect to their ST elevations, R ampli-
tudes, as well as T wave amplitudes, all data correlated
significantly between KECG and cECG, except for lead V;.
As an example, values for lead V, are shown graphically in
Fig. 3 in addition.

ECGs of acute inferior STEMI

Figure 4 shows an original conventional (Fig. 4a) as well
as a capacitive ECG (Fig. 4b) from a patient with an
inferior myocardial infarction. In the KECG one can clearly
see the ST elevations in leads II, ITII, aVF. In accordance

Table 2 Correlations between

with this, ST elevations can be assessed, although not as
clearly as in the KECG, with the help of the cECG showing
also ST elevations in leads II, I, aVF. The coronary
angiogram in this patient revealed a complete blockade of
the proximal RCA (with masses of fresh thrombi) which
was dilated and stented successfully. Moreover, this patient
had a 60% blockage of the LAD and a 50% blockage of the
RDI1. The corresponding electrode array and original
recordings are presented in Fig. 4c with the electrode O1
showing no clear signals due to the patient’s anatomy.
Nevertheless, as shown in Fig. 4b adequate surface ECG
could be assessed.

When analyzing all data from 23 patients with inferior
MI (Table 4) for leads III, aVF with respect to their ST
elevations, only lead III correlated significantly between
kECG and cECG (Fig. 5). This is underlined by the fact
that the other classical inferior leads II and aVF even do
not correlate well when analyzing all 49 patients
(Table 2).

ECGs of inferior STEMI with additional electrode

To improve the representation of inferior infarctions an
external capacitive electrode was added in the second part

CBCG and KECG of anterior and All leads P value ? kECG (mV) cECG (mV)
inferior leads during myocardial e 8D meati = ED
infarction of all patients without 1 ¢T e1evation <0.0001 03867 0.027 = 0.058 0.083 + 0.143
additional electrodes but
including left bundle branch I T-wave <0.0001 0.3573 0.141 4 0.141 0.243 + 0.228
block and lateral infarctions I R-spike <0.0001 0.3569 0.672 4 0.354 0.817 + 0.759
(n=49) 1T ST-elevation 0.1076 0.05416 0.092 £+ 0.111 0.119 + 0.149
II T-wave 0.2548 0.02750 0.306 £ 0.248 0.362 + 0.261
II R-spike <0.0001 0.4286 0.660 £ 0.459 0.645 + 0.656
III ST-elevation 0.0078 0.1413 0.121 £ 0.145 0.107 + 0.173
III T-wave 0.0007 0.21590 0.280 + 0.302 0.258 + 0.298
III R-spike 0.6510 0.004390 0.418 + 0.434 0.318 + 0.368
aVL S8T-elevation 0.0004 0.2469 0.029 + 0.073 0.062 + 0.128
aVL T-wave 0.0098 0.1421 0.083 £ 0.136 0.134 + 0.168
aVL R-spike 0.0212 0.1124 0.503 £+ 0.377 0.627 + 0.564
aVF ST-elevation 0.9223 0.0002188 0.099 + 0.119 0.099 + 0.152
aVF T-wave 0.0254 0.1085 0.297 £ 0.280 0.306 + 0.261
aVF R-spike 0.0034 0.1787 0.477 £ 0.431 0419 + 0415
Vi ST-elevation 0.8813 0.0005120 0.075 £ 0.085 0.043 + 0.143
V; T-wave 0.3986 0.01624 0.164 + 0.163 0.056 + 0.147
V; R-spike 0.3088 0.02353 0.153 £ 0.146 0.293 + 0.237
V; ST-elevation <0.0001 0.5505 0.167 £+ 0.218 0.094 + 0.110
V, T-wave <0.0001 0.4350 0.441 4 0.345 0.194 + 0.182
V, R-spike <0.0001 0.3724 0.304 + 0.285 0.105 + 0.119
V3 ST-elevation <0.0001 0.6255 0.166 + 0.180 0.099 + 0.141
V; T-wave <0.0001 0.4262 0.576 £ 0.349 0.269 + 0.206
V3 R-spike 0.0002 0.2682 0.457 4+ 0.473 0.346 + 0.375

SD standard deviation
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Table3: Gonclations etween! e ranne P value 2 KECG (mV) cBCG (mV)
cECG and kECG of anterior
: » : mean + SD mean £+ SD
leads during anterior myocardial
infarction (n = 19) I ST-elevation 0.0028 0.4171 0.042 + 0.071 0.174 + 0.182
1 T-wave 0.0007 0.5005 0.179 = 0.191 0.335 4 0.267
I R-spike <0.0001 0.7611 0.750 + 0.356 0.581 + 0.627
aVL ST-elevation 0.0006 0.5052 0.061 = 0.098 0.101 & 0.135
aVL T-wave 0.0150 0.3008 0.142 + 0.179 0.170 & 0.195
aVL R-spike 0.0021 0.4370 0.682 = 0.312 0.604 £ 0.649
V; 8T-elevation 0.7940 0.004121 0.124 4 0.084 0.013 + 0.038
V; T-wave 0.8640 0.001775 0.182 %+ 0.154 0.042 + 0.102
V; Respike 0.2061 0.09228 0.108 = 0.146 0.327 4 0.257
V, ST-elevation 0.0001 0.5841 0.345 + 0.231 0.157 + 0.124
V, T-wave 0.0007 0.5027 0.603 =+ 0.413 0.261 & 0.192
V, R-spike 0.0189 0.2836 0.158 4 0.195 0.054 4+ 0.083
V, ST-elevation 0.0004 0.5285 0.305 + 0.186 0.198 + 0.169
V, T-wave 0.0073 0.3532 0.750 & 0.416 0.369 + 0.237
L. V3 R-spike 0.0121 0.3171 0.271 4 0.454 0.1%0 4 0.250
SD standard deviation
V2 ST elevation V2 T wave
= < 16001
= .
s . = . .
~ [ [0}
8 S 10001
> =
= . . -
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significant yes

P value 0.0001
& 0.5841

cECG amplitude (V)

V2 T-wave

signifcant yes

P value 0.0007
e 0.5027

Fig. 3 Correlation between KECG and cECG in lead V, for a ST elevation, and b T wave amplitude (n = 19)

of the trial. The electrode was placed at the patient’s lower
back as a foot electrode to enlarge the triangle for lead
extraction (Fig. 6a, green triangle). Altogether, 17 patients
were measured this way of which 9 patients presented with
inferior infarctions. Original examples are presented in
Fig. 6b with significant correlations now for ST elevation
and T wave amplitudes of lead aVF as an example being
graphically displayed in Fig 6c. The new results showed
even significant correlations (P < 0.05) of ST elevations in
leads II, IIT and aVF (Table 5) when only including the 9
patients with inferior infarction. In summary, cECG shows
the ability for a correct and fast STEMI diagnosis. Due to
the limitations out of the array size, an additional electrode
was used to enlarge the diagnostic information in the case
of inferior infarction.

@ Springer

Time parameters

In addition to the ECG amplitudes, time parameters were
assessed. As an example for the ECGs in the patients with
anterior MI, QT interval in lead V, was 408 + 48 ms for
c¢BCG as compared to 410 £ 46 ms for KECG on average.
The individual values (r = 19) correlated significantly
(P = 0.006; > = 0.364).

In addition, ECGs in the patients with inferior MI(n = 23)
had mean QT intervals in lead III with 426 + 58 ms for
cECG as compared to 424 + 40 ms for kKECG. The indi-
vidual values correlated significantly (P = 0.023; =
0.224) even without additional electrode. This was expected
due to the fact that the capacitive sensor measures the same
electrical signal source as galvanic electrodes.
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Fig. 4 a An original conventional as well as b a capacitive ECG from a typical patient with an acute inferior myocardial infarction.
¢ Corresponding electrode array with electrode O1 showing no clear signals due to the patient’s anatomy

Table 4 Comelations between

¢ECG and KECG of inferior hifertor-leads Pl 4 ﬁ‘f fgg ﬁfims\];)
leads during inferior myocardial
infarction {7 = 24) II ST-clevation 03844 0.03622 0.179 + 0.109 0.049 + 0.087
II T-wave 0.1003 0.1233 0422 + 0293 0.296 + 0.228
II R-spike 0.0123 0.2632 0.857 + 0457 0.876 + 0.632
III ST-elevation 0.0014 0.3909 0231 + 0.133 0.108 + 0.117
I T-wave 0.0113 0.2688 0426 + 0.348 0.256 + 0.278
I R-spike 0.6084 0.01272 0.657 + 0466 0.364 + 0.325
aVF ST-elevation 0.1598 0.1012 0.182 £ 0.115 0.056 + 0.088
aVF T-wave 0.0066 0.3282 0.439 + 0.329 0.260 + 0.238
. aVF R-spike 04656 0.02835 0.701 + 0438 0.550 + 0429
8D standard deviation
Fig. 5 Correlation between . Nl T wave
KECG and cECG in lead III for il STelevation B oo
a ST elevation, and b T wave —_
amplitude (r = 23} < = 1000
=1 =
g § 200
%_ % 600
g 400
10} ()
2 &g 200
x
0 » T -l T 1 0 2 % 1 T = T T 1
0 100 200 300 400 0 200 400 600 800 1000
cECG amplitude (pV) cECG amplitude (uV)
Il ST-elevation Il T-wave
significant | yes significant yes
P value 0.0014 P value 0.0113
2 0.3909 2 0.2688
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Fig. 6 Increasing Einthovens triangle by an additional electrode a at the lower left back, b improves cECG dramatically leading to ¢ graphs of
the correlation between KECG and ¢ECG in lead aVF for ST elevation and T wave amplitude (n = 17)

Table 5 Correlations between

ECG and KECG of inferior Inferior leads P value ¥ fn}ignG fr;\]/)) Icig;} :(‘:m;]/))

leads during inferior myocardial

infarction affer adding afiothet 1 g eJevation 0.0358 0.4398 0.089 = 0.065 0.107 4 0.136

electrode to the lower back of

the body (n = 9) I T-wave 0.0088 0.6489 0.300 4 0.238 0.176 + 0.253
II R-spike 0.0076 0.6621 0.717 4 0.438 1.125 £ 0.978
IIT ST-elevation 0.0197 0.5641 B LTT <0075 0.197 £:0:221
11 T-wave 0.0452 0.4583 0.300 £ 0.217 0.213 + 0.356
III R-spike 0.1684 0.2521 0.378 4 0.258 0.780 + 0.657
aVF ST-elevation 0.0018 0.8254 0.113 4 0.058 0.152 + 0.175
aVF T-wave 0.0151 0.6542 0.256 4 0.226 0.220 + 0.289
aVF R-spike 0.1229 0.3493 0.544 + 0.353 0.906 + 0.626

SD standard deviation

Discussion

In the present proof of concept study, we present data in
patients with acute ST myocardial infarction showing that
the portable cECG system based on an electrode array is a
promising approach for the fast STEMI diagnosis, shown
on patients with anterior MI and with the help of an

@ Springer

additional electrode at the lower back also on patients with
inferior MI.

Due to the current guidelines for the treatment of myo-
cardial infarctions, rapid ECG assessment is mandatory in
patients with chest pain and acute coronary syndromes
contributing to a reduction in door- and contact-to-balloon
times to primary angioplasty [2-4, 15-17]. Usually,
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conventional ECG assessment including undressing takes
about 2-3 min. Not only time is critical but also being able
to adequately measure ECGs, e.g. during difficult clinical
situations when the patient is in shock or when a patient is
resuscitated. Regular electrodes in these situations may not
be easily fixed to the patient’s chest and limbs and therefore
alternative techniques are warranted. Quick assessment of
an ECG within a few seconds (about 15-30 s) as suggested
by the current cECG even through the clothes may be of
great clinical advantage.

In the current study, we investigated 66 patients with MI
and found clear correlations in the ECG alterations analyzed
including ST elevations, T wave amplitudes, as well as R
amplitudes between KECG and cECG. This was true from
the beginning of the study for patients with anterior myo-
cardial infarctions for the classical leads I, aVL, and V,—V.
The anterior wall is well mapped by Wilson’s leads because
it is in close distance to the left anterior chest. Therefore,
locally placed capacitive electrodes can adequately measure
ECG signals as shown by the results of the current study.

This, however, is different in the situation where the
inferior wall of the heart is damaged through an acute ML
Here, usually leads IT, IIT, and aVF which are measured by
electrodes placed at the left and right arm versus left leg are
needed. In acute situations, one can also place electrodes at
the left and right shoulder versus left lower chest or back.
Our results show that without an additional electrode at the
left lower back the capacitive electrodes on the chest are
not sufficient to adequately assess inferior MI because only
a significant correlation for ST elevation was found in lead
IIT. One possible explanation is that ST elevations were the
highest in lead III. This was consistent in the conventional
kECG as well as in the capacitive cECG resulting in a
better correlation as compared to II and aVF (although
there was at least a trend in aVF with P = 0.1598). Further
assessment in 9 patients with inferior MI show that with the
simple help of this additional lower back electrode even the
capacitive electrodes on the upper left chest are able to
adequately assess ST elevation in all three leads IT, IIT, and
aVF. The array configuration and, therefore, the lead
extraction limits the correlation values in comparison to the
12 channel ECG, so further studies are necessary to
improve the lead approximation (especially for lead V,)
and also to extend the sensor range to V4—Ve. This limi-
tation (also with respect to additional leads V,—Vg) can be
easily approached by extension of the current pilot system
by a larger electrode array which covers additional regions
for the missing Wilson leads and by detaching the capac-
itive electrodes from the tablet PC to give more flexibility.
Such a system is already under development.

Because of the study design and the changes of the
measurement configuration (additional electrode) during
the study, a reliable and needed analysis of sensitivity and

specificity should be addressed in a different study design.
Furthermore, the outcome of this study will be used to
improve the shown system and realize these further studies.
Therefore, a new and larger non-inferiority trial (FIDET)
for patients presenting with acute coronary syndrome
(ACS) was initiated to investigate sensitivity and speci-
ficity of the novel cECG.

Some other limitations of this study have to be dis-
cussed. Due to the design of the study, the time for mea-
suring the cECG was strictly limited by the start of the
reperfusion therapy. Because of the limited body adaption
provided by the presented system and the different shapes
of the patients’ chests, an optimal adaption of all electrodes
was not possible in all cases (see electrodes O1 and O11 in
Fig. 2¢, as well as electrode Ol in Fig. 4c). Nevertheless,
the adaption was controlled for the relevant electrodes
(Fig. 1d) before starting the measurement without a
reduction in the quality of the cECG signals.

Movement artifacts may in principal have complicated
our results. Because of the adaption mechanism of the
electrodes and the patients’ supine position, movement
artifacts were effectively reduced during the measurements.

The absolute amplitudes of the capacitive ECG are
different from KECG, resulting from the different recording
positions. Previous evaluation showed the same amplitude,
when both types of electrodes were placed at the same
positions. In our study, we used exemplarily a cutoff value
of 40 pV in lead aVF in the cECG looking at the n = 9
patients with inferior STEMI (as diagnosed by the KECG)
and we could correctly assess 8 out of 9 patients in the
cECG. In contrast to the amplitudes, the QT intervals
correlated well between cECG and kECG.

Finally, another limitation of the current study is that
only 9 patients with inferior STEMI were tested after
changing the configuration which is not enough to proof
the clinical applicability yet but points to the fact that
further clinical testing is needed.

In summary, we could show for the first time using
capacitive electrodes that this technique is able to assess
myocardial infarctions in a clinical environment. Further
work will focus on the reliability and on the system design.
We believe that this innovative technique may help in the
near future to assess ECGs more easily even in clinically
difficult situations. Moreover, these electrodes may be also
used in the future as an integrated part to a mattress in the
tables in the catheter lab or in patients’ beds without
additional electrode fixation on the chest.
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